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  ﻣﻘﺪﻣﻪ
ﺻﺮع ﻳﻚ اﺧﺘﻼل ﻋﺼﺒﻲ ﺗﺸﻨﺠﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ ﻧﺎﺷـﻲ 
ﻫﻤﺰﻣﺎن ﺑـﺎ وﻟﺘـﺎژ ﺑـﺎﻻ در ﻳـﻚ از ﺗﺨﻠﻴﻪ اﻧﻔﺠﺎري و 
   ﻣﺠﻤﻮﻋﻪ ﻧﻮروﻧﻲ ﺑـﺎ ﺗﺤﺮﻳـﻚ ﭘـﺬﻳﺮي ﺷـﺪﻳﺪ اﺗﻔـﺎق 
ﻣـﺮدم دﻧﻴـﺎ ﺑـﻪ اﻳـﻦ % 3ﺗـﺎ  0/5ﺣـﺪود . ﻣﻲ اﻓﺘـﺪ 
 -ﺑﻴﻤـﺎران % 03-02اﻣـﺎ در . ﺑﻴﻤﺎري ﻣﺒﺘﻼ ﻫﺴـﺘﻨﺪ 
ﻣﻴﻠﻴﻮن ﻧﻔـﺮ در ﺟﻬـﺎن  01-51ﻛﻪ ﺟﻤﻌﻴﺘﻲ ﻣﻌﺎدل 
ﻋﻠﻲ رﻏﻢ درﻣﺎن ﻫـﺎي ﻣﻮﺟـﻮد،  - را ﺷﺎﻣﻞ ﻣﻲ ﺷﻮد
  .(2و1) ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪدﭼﺎر ﺗﺸﻨﺞ ﻫﺎي ﻣﻜﺮر 
ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان ( yspelipE ecnesbA) ﺻﺮع ﻛﻮﭼـﻚ 
ﻫﺎي ﻋﻤﻮﻣﻲ ﺑﺮاي اوﻟﻴﻦ ﺑﺎر  ﻳﻜﻲ از اﻧﻮاع ﺷﺎﻳﻊ ﺻﺮع
ﻣﻴﻼدي ﺗﻮﺻﻴﻒ ﺷﺪ،  5071ﺗﻮﺳﻂ ﭘﻮﺑﺎرت در ﺳﺎل 
و ﻛﺎﻟﻤﻴـﻞ ( 0771) ﭘـﺲ از او ﺑـﻪ ﺗﺮﺗﻴـﺐ ﺗﻴـﺰوت
ﺑﻴﻤـﺎراﻧﻲ ﺑـﺎ ﻣﺸﺨﺼـﺎت ﻣﺸـﺎﺑﻪ راﻣﻌﺮﻓـﻲ ( 4281)
ﻛﺎﻟﻤﻴـﻞ  واژه ﺻﺮع ﻛﻮﭼﻚ اوﻟﻴﻦ ﺑﺎر ﺗﻮﺳﻂ. ﻧﻤﻮدﻧﺪ
ﺑـﺎ ﻓﺎﺻـﻠﻪ ﻛﻮﺗـﺎﻫﻲ ﭘـﺲ از آن . ﺑﻪ ﻛـﺎر ﺑـﺮده ﺷـﺪ 
  واژه ﺻ ــﺮع ﻣﺨﺘﺼ ــﺮ  8381اﺳ ــﻜﻴﺮوﻟﺪر در ﺳ ــﺎل 
   را در ﻣﻘﺎﺑـــﻞ واژه ﺻـــﺮع ﺑـــﺰرگ( titeP laM)
اﻟﻜﺘﺮواﻧﺴـﻔﺎﻟﻮﮔﺮاﻓﻲ . اﺳﺘﻔﺎده ﻧﻤـﻮد ( laM dnarG)
از ﺑﻴﻤﺎران دﭼﺎر ﺻﺮع ﻛﻮﭼﻚ ﺑـﺮاي اوﻟـﻴﻦ ( GEE)
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  ﭼﻜﻴﺪه
ﺣﻤﻼت ﺻـﺮﻋﻲ ﻣـﻲ ﺗﻮاﻧـﺪ ﺑـﻪ ﺻـﻮرت . ﻣﺨﺘﻠﻔﻲ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪﻫﺎي ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻋﺼﺒﻲ اﺳﺖ و داراي اﻧﻮاع  ﺗﺮﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎرياز ﺷﺎﻳﻊ( yspelipE)ﺻﺮع  :ﻫﺪف و زﻣﻴﻨﻪ
اﺳﺖ ﻛﻪ ﺑﻪ ﺻـﻮرت ﻧـﻮﻋﻲ  ﻫﺎي ﻋﻤﻮﻣﻲ ﻣﺤﺴﻮب ﻣﻲ ﺷﻮد ﺻﺮع ﻛﻮﭼﻚ ﻛﻮدﻛﺎن ﻳﻜﻲ از اﻧﻮاع ﺷﺎﻳﻊ اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﻛﻪ ﺟﺰء ﺻﺮع. ﻋﻤﻮﻣﻲ و ﻳﺎ ﻛﺎﻧﻮﻧﻲ ﺑﺮوز ﻛﻨﺪ
از % 01ﺳﺎل ﻇﺎﻫﺮ ﻣـﻲ ﮔـﺮدد، ﺣـﺪود  8ﺗﺎ  3ﻻً در ﺳﻨﻴﻦ ﺻﺮع ﻛﻮﭼﻚ ﻛﻪ ﻣﻌﻤﻮ. ﺣﻤﻠﻪ ژﻧﺮاﻟﻴﺰه ﻏﻴﺮ ﺗﺸﻨﺠﻲ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ اﺧﺘﻼل ﻫﻮﺷﻴﺎري ﻧﺎﮔﻬﺎﻧﻲ ﺑﺮوز ﻣﻲ ﻛﻨﺪ
ﻗﺸـﺮي را  -ﻫﺎي ﭘﺎﺗﻮﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮژﻳﻚ، اﺧﺘﻼل ﻋﻤﻠﻜﺮد ﻣﺪار ﺗﺎﻻﻣﻮﺳـﻲ  ﺑﺮرﺳﻲ. ﻋﻮاﻣﻞ ژﻧﻴﺘﻴﻜﻲ در اﻳﺠﺎد اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﻣﺆﺛﺮ ﻫﺴﺘﻨﺪ. اﻧﻮاع ﺻﺮع ﻫﺎ را ﺷﺎﻣﻞ ﻣﻲ ﺷﻮد
ﻫﺎي اﺧﺘﺼﺎﺻـﻲ رﻟـﻪ ﻛﻨﻨـﺪه ﺗـﺎﻻﻣﻮس و  ﺎي ﻏﻴﺮ اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ رﺗﻴﻜﻮﻻر و ﻫﺴﺘﻪاﺧﺘﻼل ﻋﻤﻠﻜﺮد ﻫﺮ ﻛﺪام از ﻫﺴﺘﻪ ﻫ. ﻋﺎﻣﻞ اﺻﻠﻲ اﻳﺠﺎد اﻳﻦ ﻧﻮع ﺻﺮع ﻣﻲ داﻧﻨﺪ
ﻫﺎي رﺗﻴﻜﻮﻻر ﺷﻮد ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ رﻫﺎ ﺷـﺪن  ﻫﺮ ﻋﺎﻣﻠﻲ ﻛﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ اﻓﺰاﻳﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺗﺤﺮﻳﻜﻲ ﻧﻮرون. ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻧﻮرون ﻫﺎي ﻗﺸﺮ ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺑﺮوز ﺑﻴﻤﺎري ﺷﻮد
 epyt-Tﻫﺎي  ﻫﺎ ﺑﺎﻋﺚ ﺑﺎز ﺷﺪن ﻛﺎﻧﺎل ﻫﺎﻳﭙﺮﭘﻼرﻳﺰه ﺷﺪن ﺑﻴﺶ از ﺣﺪ اﻳﻦ ﻧﻮرون. س ﻣﻲ ﺷﻮدﺑﻴﺶ از ﺣﺪ ﮔﺎﺑﺎ و ﻣﻬﺎر ﺑﻴﺶ از ﺣﺪ ﻧﻮرون ﻫﺎي رﻟﻪ ﻛﻨﻨﺪه ﺗﺎﻻﻣﻮ
ﺗﺤﺮﻳـﻚ  ﺷﺪه و ﺑﺎﻋﺚ اﻳﺠﺎد ﭘﺘﺎﻧﺴﻴﻞ ﻋﻤﻞ اﻧﻔﺠﺎري در ﻧﻮرون ﻫﺎي رﻟﻪ ﻛﻨﻨﺪه ﻣﻲ ﺷﻮد و ﺑﻪ دﻧﺒﺎل آن ﺑﺎ رﻫﺎ ﺷﺪن ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﺎت از ﻧﻮرون ﻫﺎي رﻟـﻪ ﻛﻨﻨـﺪه و  aC
 2.3vaCﻋﻮاﻣﻠﻲ ﻣﺜﻞ اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﻴﺎن زﻳﺮﮔـﺮوه . ﻛﻪ ﻣﺸﺨﺼﻪ ﺻﺮع ﻛﻮﭼﻚ اﺳﺖ، ﻣﻲ ﮔﺮدد (DWS)ﺗﭙﻪ  -ﻴﺰهﺑﻴﺶ از ﺣﺪ ﻧﻮرون ﻫﺎي ﻛﻮرﺗﻜﺲ، اﻳﺠﺎد اﻣﻮاج ﻧ
در ﻧﻮرون ﻫﺎي رﻟﻪ ﻛﻨﻨﺪه، ﺗﻐﻴﻴـﺮ  (hI)در ﻧﻮرون ﻫﺎي رﺗﻴﻜﻮﻻر، اﺧﺘﻼل ﻋﻤﻠﻜﺮد ﺟﺮﻳﺎن ﻫﺎي ﻳﻮﻧﻲ ﻓﻌﺎل ﺷﻮﻧﺪه در ﻫﺎﻳﭙﺮﭘﻼرﻳﺰاﺳﻴﻮن  aC epyt-Tﻫﺎي  ﻛﺎﻧﺎل
  .ﻴﺖ ﺑﻴﺶ از ﺣﺪ ﻧﻮرون ﻫﺎي ﻗﺸﺮ، ﻣﺴﺘﻌﺪ ﻛﻨﻨﺪه ﺷﺮوع اﻳﻦ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻫﺎي ﻏﻴﺮ ﻃﺒﻴﻌﻲ ﻫﺴﺘﻨﺪﮔﺎﺑﺎ و ﻓﻌﺎﻟ در ﺧﺼﻮﺻﻴﺎت ﺳﻴﻨﺎﭘﺲ ﻫﺎي
ﻳﻜﺮد در ﻣﻘﺎﻟﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﺗﺎرﻳﺨﭽﻪ اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري، اﻧﻮاع آن، ﻣﺪل ﻫﺎي ﺣﻴﻮاﻧﻲ اﻳﺠﺎد اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري، ﭘﺎﺗﻮﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮژي ﺑﻴﻤﺎري، ﻧﻘﺶ ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺴﺘﻌﺪ ﻛﻨﻨﺪه و رو: ﻛﺎر روش
  .ﻣﺮوري و ﭘﮋوﻫﺸﻲ ﺟﻤﻊ آوري ﮔﺮدﻳﺪه اﺳﺖدرﻣﺎﻧﻲ اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﺑﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ روي ﻣﻘﺎﻻت 
 ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﻫﻤﻴﺖ اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري، درﺻﺪ ﺷﻴﻮع آن و اﻣﻜﺎن ﺗﺒﺪﻳﻞ اﻳﻦ ﻧﻮع ﺻﺮع ﺑﻪ ﺳﺎﻳﺮ اﻧﻮاع ﺻﺮع ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ درﻣﺎن ﻗﻄﻌﻲ اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎران ﺿﺮوري ﺑﻪ: ﮔﻴﺮيﻧﺘﻴﺠﻪ
ﻟﺬا ﺑﺮاي درﻣﺎن اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎﻳﺪ ﺑﻪ ﻫﻤﻪ اﺑﻌﺎد اﻳﺠﺎدﻛﻨﻨـﺪه . ﻫﺴﺘﻨﺪاﻣﺎ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺨﺘﻠﻒ، ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺘﻌﺪدي زﻣﻴﻨﻪ ﺳﺎز اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري . ﻧﻈﺮ ﻣﻲ رﺳﺪ
  .ﺑﻴﻤﺎري ﺗﻮﺟﻪ ﺷﻮد
   
  .ﺻﺮع ﻛﻮﭼﻚ، ﻧﻮار ﻣﻐﺰي، ﭘﺎﺗﻮﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮژي :ﻫﺎ ﺪواژهﻴﻛﻠ
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  .ﺗﻘﺴﻴﻢ ﺑﻨﺪي ﺻﺮع ﻛﻮﭼﻚ - 1ﺟﺪول 
ﺻﺮع ﻛﻮﭼﻚ 
 ﻣﻌﻤﻮﻟﻲ
 ﺻﺮع ﻣﻌﻤﻮﻟﻲ ﻛﻮدﻛﺎن
 ﺻﺮع ﻛﻮﭼﻚ ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن
 ﺻﺮع ﻣﻴﻮﻛﻠﻮﻧﻴﻚ ﻧﻮﺟﻮاﻧﺎن
 ﺻﺮع ﻛﻮﭼﻚ ﻣﻴﻮﻛﻠﻮﻧﻴﻚ
ﺻﺮع ﻛﻮﭼﻚ
  ﻏﻴﺮ ﻣﻌﻤﻮل 
 ﺳﻨﺪرم ﻟﻨﻮﻛﺲ ﮔﻮﺳﺘﺎو
 ﺳﻨﺪرم دوس
 ﺳﻨﺪرم آﻳﻜﺎردي
 ﺳﻨﺪرم آﻧﺠﻠﻤﻦ
اﻧﺠـﺎم ﺷـﺪ و  0291ﺑﺎر ﺗﻮﺳﻂ ﻫﺎﻧﺲ ﺑﺮﮔﺮ در ﺳﺎل 
داﻧﺸﻤﻨﺪان ﺑﻌﺪي را ﻗﺎدر ﺳـﺎﺧﺖ اﻃﻼﻋـﺎت زﻳـﺎدي 
در ﻣ ــﻮرد ﺧﺼﻮﺻــﻴﺎت اﻳ ــﻦ ﺑﻴﻤ ــﺎري و درﻣ ــﺎن آن 
 .(3) ﺑﺪﺳﺖ آورﻧﺪ
 ﻲﻮاﻧﻴ ـﺣ يﻣﺪﻟﻬﺎ ﻛﻮﭼﻚ، ﺻﺮع اﻧﻮاع ﻣﻘﺎﻟﻪ ﻦﻳا در
 ﻣﺴﺘﻌﺪ ﻋﻮاﻣﻞ ﻧﻘﺶ و يﻮﻟﻮژﻳﺰﻴﭘﺎﺗﻮﻓ ،يﻤﺎرﻴﺑ ﺠﺎدﻳا
  .ﺷﻮد ﻲﻣ ﻣﺮور يﻤﺎرﻴﺑ ﻦﻳا ﻲدرﻣﺎﻧ ﻜﺮدﻳرو و ﻛﻨﻨﺪه
 
  ﺻﺮع ﻛﻮﭼﻚ و اﻧﻮاع آن
ﺻﺮع ﻛﻮﭼﻚ ﻧﻮﻋﻲ ﺣﻤﻠﻪ ژﻧﺮاﻟﻴـﺰه ﻏﻴـﺮ ﺗﺸـﻨﺠﻲ 
ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ اﺧﺘﻼل ﻫﻮﺷـﻴﺎري ﻧﺎﮔﻬـﺎﻧﻲ اﺳـﺖ ﻛـﻪ در 
ﺑﺴﻴﺎري از ﻣﺸﺨﺼـﺎت ﺑـﺎ دﻳﮕـﺮ ﺣﻤـﻼت ﺗﺸـﻨﺠﻲ 
در اﻳـﻦ ﺑﻴﻤـﺎري، ﻳـﻚ ﺣﻤﻠـﻪ ﺻـﺮع . ﻣﺘﻔﺎوت اﺳﺖ
ﻛﻮﭼﻚ ﻣﺸﺨﺺ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻋﺪم ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ ﺗﺤﺮﻳﻜـﺎت 
ﻣﺤﻴﻄـﻲ، ﺗﻮﻗـﻒ ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ در ﺣـﺎل اﻧﺠـﺎم و ﺷـﺮوع 
ﺣﺮﻛﺎت ﻏﻴﺮ ارادي و ﻳﺎ ﮔﺎﻫﻲ ﻧﻴﺰ ﺗﺸﻨﺠﺎت ﺗﻮﻧﻴﻚ و 
ام ﻫﺎ، ﭘﻠﻚ و ﻳﺎ ﻛـﺮه ﭼﺸـﻢ ﺑـﺮوز ﻳﺎ ﻛﻠﻮﻧﻴﻚ در اﻧﺪ
ﮋﮔـﻲ ﺻـﺮع ﻛﻮﭼـﻚ ﻣﻬـﻢ ﺗـﺮﻳﻦ وﻳ . (4) ﻣﻲ ﻛﻨـﺪ 
( egrahcsid evaw-ekipS)ﻣـﻮج -ﻫﺎي ﻧﻴـﺰه  ﺗﺨﻠﻴﻪ
 3 - 4ﺑﻪ ﺻﻮرت دوﻃﺮﻓـﻪ و ﻫﻤﺰﻣـﺎن ﺑـﺎ ﻓﺮﻛـﺎﻧﺲ 
ﺗﺎﻻﻣﻮﺳﻲ ﻫﺮ دو ﻧﻴﻤﻜـﺮه  -ﻫﺮﺗﺰ، در در ﻣﺪار ﻗﺸﺮي
در ﻣﻴﺎن ﻫﺴﺘﻪ ﻫﺎي ﺗﺎﻻﻣﻮﺳـﻲ ﻧﻘـﺶ (. 4-6) اﺳﺖ
 raluciter detaicossA)ﻫــﺎي رﺗﻴﻜــﻮﻻر  ﻫﺴــﺘﻪ
ﻫـﺎي اﺧﺘﺼﺎﺻـﻲ و ﻫﺴـﺘﻪ ( sumalaht fo suelcun
ﻣﺜـﻞ ( sumalaht fo suelcun yaleR)رﻟﻪ ﻛﻨﻨـﺪه 
وﻧﺘﺮوﺑﺎزال و ﻫﺴﺘﻪ زاﻧﻮﻳﻲ ﺧﺎرﺟﻲ ﺑﻪ ﺧﻮﺑﻲ ﺑﺮرﺳﻲ 
در اﻳﻦ ﺑﺮرﺳﻲ ﻫﺎ ﻣﺸﺨﺺ ﺷـﺪه ﻛـﻪ . ﮔﺮدﻳﺪه اﺳﺖ
ﻧـﻮرون ﻫـﺎي ﺗﺎﻻﻣﻮﺳـﻲ ﺑـﻪ ﻃـﻮر واﺿـﺢ در ﻃـﻮل 
ﻔﺠ ــﺎري ﺣﻤــﻼت ﺻ ــﺮع ﻛﻮﭼــﻚ داراي ﻓﻌﺎﻟﻴ ــﺖ اﻧ 
ﺑﺎ ﭘﺘﺎﻧﺴﻴﻞ ﻋﻤﻞ ﻫﺎي ﺳﺮﻳﻊ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻛﻪ ( tsurB)
اﻳﻦ ﭘﺘﺎﻧﺴﻴﻞ ﻋﻤﻞ ﻫﺎ ﺗﻮﺳﻂ ﺟﺮﻳﺎﻧـﺎت ﻛﻠﺴـﻴﻤﻲ از 
اﻧ ـﻮاع ﺻـﺮع . (7) ﻣـﻲ ﮔﺮدﻧـﺪ    اﻟﻘـﺎ epyt-tﻧـﻮع 
  .(8) ﺧﻼﺻﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ1ﻛﻮﭼﻚ در ﺟﺪول
  
  اﭘﻴﺪﻣﻴﻮﻟﻮژي و اﺗﻴﻮﻟﻮژي
 05اﻃﻼﻋـﺎت آﻣـﺎري  ﻧﺸـﺎن ﻣـﻲ دﻫـﺪ، ﺣـﺪود 
 ﻣﻴﻠﻴﻮن ﻧﻔﺮ از ﻣـﺮدم ﺟﻬـﺎن از ﺑﻴﻤـﺎري ﺻـﺮع رﻧـﺞ 
ﺑﻴﻤﺎري ﺻـﺮع از ﺗﻮزﻳـﻊ ﻣﻨﻄﻘـﻪ اي ﺑﺴـﻴﺎر . ﺑﺮﻧﺪ ﻣﻲ
ﺑﺮوز اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ . ﻣﺘﻔﺎوﺗﻲ ﺑﺮﺧﻮردار اﺳﺖ
ﺳـﺎل  52از ﺑﻴﻤـﺎران زﻳـﺮ % 07ﺳﻦ اﺳﺖ و ﺣـﺪود 
ﻣﻌﻤﻮﻻً ﺳﻦ ﺷﺮوع ﺑﻴﻤﺎري در ﺳﻨﻴﻦ ﻛـﻮدﻛﻲ . دارﻧﺪ
از ﺑﻴﻤـﺎران در % 04ﻳﺎ آﻏﺎز ﻧﻮﺟﻮاﻧﻲ اﺳﺖ و ﺣﺪود  و
ﻧﻴ ـﺰ در ﮔ ــﺮوه % 04ﻫـﺎي ﻋﻤـﻮﻣﻲ و  دﺳـﺘﻪ ﺻـﺮع
در ﻣﻘﺎﺑﻞ ﺻﺮع ﻛﻮﭼـﻚ . ﻫﺎي ﻧﺴﺒﻲ ﻗﺮار دارﻧﺪ ﺻﺮع
از اﻧﻮاع ﺻﺮع ﻛﻮﭼﻚ را ﺗﺸﻜﻴﻞ ﻣﻲ دﻫـﺪ ﻛـﻪ % 01
ﺑـﻪ . ﻣﻌﻤﻮﻻً ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ اﻧﻮاع دﻳﮕﺮ ﺗﺸﻨﺠﺎت ﻣﻲ ﺑﺎﺷـﺪ 
در  6/3 -8ﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﺣﺪود ﻃﻮر ﻛﻠﻲ ﻣﻴﺰان ﺑﺮوز ا
ﻫـﺰار ﻧﻔـﺮ اﺳـﺖ و ﺷـﻴﻮع آن ﺣـﺪود  000001ﻫﺮ 
ﺳـﻂ و ﺳـﻦ ﻣﺘﻮ  ﺗﺨﻤﻴﻦ زده ﻣﻲ ﺷـﻮد  01-21/1%
ﻣﻴـﺰان ﺑـﺮوز  .ﺳﺎل ﮔـﺰارش ﺷـﺪه اﺳـﺖ  7ﺑﺮوز آن 
 ﺑﺮاﺑﺮ ﺑﻴﺸـﺘﺮ از ﻣـﺮدان اﺳـﺖ  2-5ﺑﻴﻤﺎري در زﻧﺎن 
  .(9و8)
از آﻧﺠﺎﻳﻲ ﻛـﻪ ﺻـﺮع ﻛﻮﭼـﻚ ﻛﻮدﻛـﺎن از ﺟﻤﻠـﻪ 
ﺑﻴﻤﺎري ﻫـﺎي ﺑـﺎ ﭘـﻴﺶ آﮔﻬـﻲ ﻣﻼﻳـﻢ و ﺑـﻲ ﺧﻄـﺮ 
ﮔـ ــﺮدد ﻫـ ــﻴﭻ ﮔﻮﻧـ ــﻪ اﺧـ ــﺘﻼل ﻣﺤﺴـ ــﻮب ﻣـ ــﻲ 
ﻧﻮروﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﻳـﻚ ﺳـﺎﺧﺘﺎري در اﻳـﻦ ﮔﻮﻧـﻪ ﻛﻮدﻛـﺎن 
ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﻤﻲ ﺷﻮد وﻟﻲ در ﺑﺮﺧﻲ ﺑﻴﻤﺎران ﺑـﻪ دﻟﻴـﻞ 
و ( ﺳـﺎل  02ﺗـﺎ 51)ﻃﻮﻻﻧﻲ ﺷﺪن ﺳـﺎل ﻫـﺎي اﺑـﺘﻼ 
ﻫﻤﺮاه ﺷﺪن ﺣﻤﻼت ﻛﻮﭼـﻚ ﺑـﺎ ﺗﺸـﻨﺠﺎت ﻣﻨﺘﺸـﺮ 
ﺗﻮﻧﻴﻚ و ﻛﻠﻮﻧﻴﻚ، ﺗﻐﻴﺮاﺗـﻲ در ﻗﺸـﺮ ﻣﻐـﺰ و ﺑﺮﺧـﻲ 
ﺪه اي و ﻧﻮاﺣﻲ زﻳﺮ ﻗﺸﺮي ﻧﻈﻴـﺮ ﻫﺴـﺘﻪ ﻫـﺎي ﻗﺎﻋ ـ
  .(9)ﺳﺎﻗﻪ ﻣﻐﺰ دﻳﺪه ﺷﺪه اﺳﺖ
  
  ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ژﻧﺘﻴﻜﻲ 
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ژﻧﺘﻴﻜﻲ ﻧﺸﺎن داده اﺳـﺖ ﻛـﻪ ژن ﻫـﺎي 
ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﻋﺎﻣﻞ ﺑﺮوز اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﺑﺎﺷـﻨﺪ 
ﻛﻪ ﻫﺮ ﻛﺪام از آن ﻫﺎ ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﻨـﺪ ﺗﻈـﺎﻫﺮات ﺧﺎﺻـﻲ 
ﻋﺪه اي از اﻳﻦ ژن ﻫﺎ ﺗﻌﻴـﻴﻦ ﻛﻨﻨـﺪه . داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﻨﺪ
دﻳﮕـﺮ اي ﻋـﺪه وﻗﻮع ﻳﺎ ﻋﺪم وﻗﻮع ﺑﻴﻤﺎري ﻫﺴﺘﻨﺪ و 
اﺛ ــﺮ  DWSروي داﻣﻨ ــﻪ و ﻓﺮﻛ ــﺎﻧﺲ ﻣ ــﻮج ﻫ ــﺎي 
اوﻟﻴﻦ ﺟﻬﺶ ژﻧﻲ ﺗﺸـﺨﻴﺺ داده ﺷـﺪه، . ﮔﺬارﻧﺪ ﻣﻲ
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  ri.ca.smut.smjr//:ptth     2931ﻣﻬﺮ،211، ﺷﻤﺎره02دوره    ﭘﺰﺷﻜﻲ رازيﻋﻠﻮم ﻣﺠﻠﻪ
62
                   ﺗﺸــــ ــﺨﻴﺺ ﻳــــ ــﻚ ﭘﻠــــ ــﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴــــ ــﻢ 
رﺳـﭙﺘﻮر  2γدر ژن زﻳﺮ واﺣﺪ  enimatulg eninigra
واﻻك و  .ﺑـــﻮد q5روي ﻛﺮوﻣـــﻮزوم  AABAG
ﻫﻤﻜﺎراﻧﺶ ﭘﻴﺸﻨﻬﺎد ﻛﺮدﻧﺪ ﻛـﻪ اﻳـﻦ ﺟﻬـﺶ، ﻣﻬـﺎر 
ﻣﻴﺎﻧﺠﻲ ﺷﻮﻧﺪه ﺗﻮﺳﻂ ﮔﺎﺑﺎ را در ﻧﻮرون ﻫﺎي ﻫﺴـﺘﻪ 
رﺗﻴﻜــﻮﻻر ﺗــﺎﻻﻣﻮس ﻛــﺎﻫﺶ داده و ﻟــﺬا ﻣــﺪار 
ﻗﺸﺮي ﺑﺎ ﻳﻚ اﻓـﺰاﻳﺶ ﺗﺤﺮﻳـﻚ ﭘـﺬﻳﺮي  -ﺗﺎﻻﻣﻮﺳﻲ
اﻟﺒﺘﻪ ﺟﻬﺶ ﻫﺎي ﻣﺘﻌـﺪدي در ژن . ﻣﻮاﺟﻪ ﻣﻲ ﺷﻮد
در ﻣﺒﺘﻼﻳﺎن ﺑﻪ ﺻﺮع ﻫﺎي ﻣﻨﺘﺸﺮ ﺑـﻪ  2GRABAG
ﺗﺐ وﻟﻲ ﻓﺎﻗﺪ ﺻـﺮع ﻛﻮﭼـﻚ ﻣﺸـﺎﻫﺪه ﺷـﺪه  دﻧﺒﺎل
ﻟﺬا ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﻲ رﺳﺪ ﺟﻬﺶ اﻳﻦ ژن ﺑﻴﺸـﺘﺮ ﺑـﺎ . اﺳﺖ
ﺑـﺮ . ﺗﺸﻨﺠﺎت ﺑﻪ دﻧﺒـﺎل ﺗـﺐ ارﺗﺒـﺎط داﺷـﺘﻪ ﺑﺎﺷـﺪ 
ﺧــﻼف آﻧﻜــﻪ ﻫــﻴﭻ ارﺗﺒــﺎﻃﻲ ﺑــﻴﻦ ژن ﻫــﺎي 
و  AABAGاز رﺳـﭙﺘﻮر  3γو  α2 ،1αزﻳﺮواﺣﺪﻫﺎي 
واﺣﺪ  ﺻﺮع ﻛﻮﭼﻚ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪه وﻟﻲ از ارﺗﺒﺎط زﻳﺮ
ﻼﻳﺎن ﺑﻪ ﺻﺮع ﻛﻮﭼـﻚ و ﻣﺒﺘAABAG رﺳﭙﺘﻮر  β3
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ  .(01) ﮔﺰارش ﻫﺎﻳﻲ ﺑﻪ دﺳﺖ رﺳﻴﺪه اﺳﺖ
درﺗﻮﻟﻴﺪ ﻧﻴﺰه و ﻣﻮج آﻫﺴـﺘﻪ  BABAGرﺳﭙﺘﻮرﻫﺎي 
ﻧﻘﺶ دارﻧﺪ و ﺑﺎﻳﺪ ﺑﻪ ارﺗﺒﺎط ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﻫﺎي ژن 
اﺧﻴﺮاً در . اﻳﻦ رﺳﭙﺘﻮر و ﺻﺮع ﻛﻮﭼﻚ ﻧﻴﺰ ﺗﻮﺟﻪ ﻛﺮد
ﻛﻮدﻛﻲ ﺑﺎ ﻓﻨﻮﺗﺎﻳﭗ ﺻﺮع ﻣﻨﺘﺸﺮ، آﺗﺎﻛﺴﻲ، ﻳﺎدﮔﻴﺮي 
ﻣﻮﺗﺎﺳـﻴﻮن ﺟﺪﻳـﺪي در اﻧﺪك و ﻣﺸﻜﻼت ﺣﺮﻛﺘـﻲ 
ژﻧﻲ ﻛﻪ ﻛﺎﻧﺎل ﻛﻠﺴﻴﻤﻲ را ﻛـﺪ ﻣـﻲ ﻛﻨـﺪ، ﻣﺸـﺎﻫﺪه 
ﻧـﺎم دارد و روي  A1ANACاﻳـﻦ ژن . ﺷـﺪه اﺳـﺖ
 αA1ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ و زﻳﺮ واﺣﺪ  91 pﻛﺮوﻣﻮزوم 
را ( Q/Pﻫﺎي ﻛﻠﺴـﻴﻤﻲ  ﺗﺸﻜﻴﻞ دﻫﻨﺪه ﻣﻨﻔﺬ ﻛﺎﻧﺎل)
ﺗﻮﻗﻒ ﺟﻬـﺶ در اﻳـﻦ ژن ﺳـﺒﺐ ﻳـﻚ . ﻛﺪ ﻣﻲ ﻛﻨﺪ
 در ﺟﺮﻳ ـﺎن ﻫـﺎي ﺗﺤﺮﻳﻜـﻲ% 001ﺗ ـﺎ  07ﻛـﺎﻫﺶ 
  . ﮔﺮدد ﻣﻲ
ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﺒﻨـﻲ ﺑـﺮ ارﺗﺒـﺎط  ﻫﺎي ﺑﺮ اﺳﺎس ﮔﺰارش
 β 4 ﻫﺎي ﻛﺪ ﻛﻨﻨـﺪه ﺳـﺎب ﻳﻮﻧﻴـﺖ  ﺟﻬﺶ ﻫﺎي ژن
ﻫﺎي ﻛﻠﺴﻴﻤﻲ و ﺻﺮع ﻛﻮﭼﻚ ﮔﻤـﺎن ﻣـﻲ رود  ﻛﺎﻧﺎل
ﻛﻪ ارﺗﺒﺎﻃﻲ ﺑﻴﻦ ﺟﻬﺶ ﻫﺎي ﻛﺎﻧﺎل ﻫﺎي ﻛﻠﺴﻴﻤﻲ و 
ﻫﺎ  اﻟﺒﺘﻪ اﻳﻦ ﺟﻬﺶ. اﻳﻦ ﻧﻮع ﺻﺮع وﺟﻮد داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ
ﻛﻮﭼﻚ ﺑﻴﺸﺘﺮ در ﻣﺒﺘﻼﻳﺎن ﺑﻪ آﺗﺎﻛﺴﻲ ﺗﻮأم ﺑﺎ ﺻﺮع 
ﺑﺴــﻴﺎري از (. 11-31)ﻣﺸــﺎﻫﺪه ﮔﺮدﻳــﺪه اﺳــﺖ 
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﺧﻴﺮ ﺑﻪ ﺑﺮرﺳﻲ ارﺗﺒﺎط ﺑﻴﻦ ﺻﺮع ﻛﻮﭼـﻚ 
ﻛﻮدﻛﺎن و ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﻫﺎي ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫـﺎي ﻛﺎﻧـﺎل 
ﺑﺮاي ﻣﺜﺎل اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﻴﺎن ژﻧﻲ . ﻫﺎي ﻳﻮﻧﻲ ﭘﺮداﺧﺘﻪ اﻧﺪ
ﻛﻪ ﻣﺴﺌﻮل ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﺟﺎﻳﮕﺰﻳﻨﻲ آﺳـﭙﺎرژﻳﻦ ﺑـﻪ 
 µي ﺟﺎي اﺳﻴﺪ آﺳﭙﺎرﺗﻴﻚ در ژن رﺳﭙﺘﻮر اوﭘﻴﻮﺋﻴـﺪ 
در   6روي ﺑــﺎزوي ﻛﻮﺗــﺎه ﻛﺮوﻣــﻮزوم ( 1MRPO)
ﻣﻮش ﻫﺎي ﻣﺪل ژﻧﺘﻴﻜﻲ اﺳﺖ، ﭘﺲ از ﺑﻴﺎن ﺣﻤﻼت 
 495ﺻﺮﻋﻲ ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ و ﻳﺎ ﭘﻠـﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴـﻢ 
روي ﺑــــﺎزوي ﻛﻮﺗــــﺎه  4ANHCدر ژن ) )T/C(
رﺳ ــﭙﺘﻮر  α4ﻣﺘﻌﻠ ــﻖ ﺑ ــﻪ زﻳﺮواﺣــﺪ  02ﻛﺮوﻣ ــﻮزوم 
. ﻛﻮﻟﻴﻨﺮژﻳﻚ اﺳﺘﻴﻞ ﻛﻮﻟﻴﻦ ﻧﺸـﺎن داده ﺷـﺪه اﺳـﺖ 
ﺳﺖ ﻛﻪ اﻳﻦ ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﻫـﺎ در اﻟﺒﺘﻪ ﺷﺎﻳﺎن ذﻛﺮ ا
ﺻﺮع ﻫﺎي ﺗﺮﻛﻴﺒﻲ ﻣﺜﻞ ﺻﺮع ﻫﺎي ﻛﻮﭼﻚ ﻛﻮدﻛﺎن 
ﺑـﻪ ﻫﻤـﺮاه ﺻـﺮع ﻛﻮﭼـﻚ ﻧﻮﺟـﻮاﻧﻲ و ﻳـﺎ در ﺻـﺮع 
ﻛﻮﭼـﻚ ﻧﻮﺟـﻮاﻧﻲ ﺑ ـﻪ ﻫﻤـﺮاه ﻓﻨﻮﺗﺎﻳـﭗ ﺗﺸـﻨﺠﺎت 
دو ﻣﻮﺗﺎﺳـﻴﻮن . (41) ﻣﻴﻮﻛﻠﻮﻧﻴﻚ دﻳﺪه ﺷـﺪه اﺳـﺖ 
در ( A1ANCACو  2GRABAG)ژﻧـــﻲ دﻳﮕـــﺮ 
ﭘﺮوﺑﺎﻧﺪﻫﺎي ﺻﺮع ﻛﻮﭼﻚ ﻛﻮدﻛﺎن ﺑـﻪ ﻫﻤـﺮاه دﻳﮕـﺮ 
  .(8) ﺷﺎﺧﺺ ﻫﺎي ﻧﻮروﻟﻮژﻳﻜﻲ ﻳﺎﻓﺖ ﺷﺪه اﺳﺖ
  
  ﻣﺪل ﻫﺎي ﺣﻴﻮاﻧﻲ اﻳﺠﺎد ﺻﺮع ﻛﻮﭼﻚ
ﺑﺎ روش ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻔـﻲ ﻣﺜـﻞ ﺑـﻪ ﻛـﺎرﮔﻴﺮي ﭘﻨـﻲ 
-ﺳــ ــﻴﻠﻴﻦ، ﭘﻨﺘــ ــﻴﻠﻦ ﺗﺘــ ــﺮازول و ﻳــ ــﺎ ﮔﺎﻣــ ــﺎ 
ﻫﻴﺪروﻛﺴـﻴﺒﻮﺗﻴﺮﻳﻚ اﺳـﻴﺪ ﻣـﻲ ﺗـﻮان ﻣـﺪل ﻫـﺎي 
اﻣﺎ از آﻧﺠﺎﻳﻲ ﻛﻪ . ﺣﻴﻮاﻧﻲ ﺻﺮع ﻛﻮﭼﻚ را اﻳﺠﺎد ﻛﺮد
اﺳﺖ ﺑﻪ ﻧﻈﺮ  ﻋﺎﻣﻞ اﻳﺠﺎد اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﺑﻴﺸﺘﺮ ژﻧﺘﻴﻜﻲ
ﻣﻲ رﺳﺪ ﻛﻪ ﻣﺪل ﻫﺎي ژﻧﺘﻴﻜﻲ ﺣﻴﻮاﻧﺎت ﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ 
ﺻـﺮع ﻛﻮﭼـﻚ ﻗﺎﺑـﻞ اﻋﺘﻤـﺎدﺗﺮ ﺑـﻮده و اﺳـﺘﻨﺎد ﺑـﻪ 
آن ﻫﺎ ﻣﻌﺘﺒﺮﺗـﺮ  ﻫﺎي ﺣﺎﺻﻞ از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺮ روي ﻳﺎﻓﺘﻪ
 cigrahtel، gnirettotﻣ ــﻮش ﻫ ــﺎي. (41) اﺳ ــﺖ
ﻫـﺎي ﻣﻨﺎﺳـﺒﻲ از  ﻣﺪل  ykcud و hcom rezagrats
ج وﻟـﻲ ﻓﺮﻛـﺎﻧﺲ ﻧﻴـﺰه و ﻣـﻮ . ﺻﺮع ﻛﻮﭼﻚ ﻫﺴـﺘﻨﺪ 
( ﻫﺮﺗﺰ 5-7)آﻫﺴﺘﻪ در اﻳﻦ ﻣﺪل ﻫﺎ از اﻧﺴﺎن ﺑﻴﺸﺘﺮ 
ﻟﻮﻛــ ــﻮس ﻏﻴــ ــﺮ ﻃﺒﻴﻌــ ــﻲ ﻛــ ــﻪ در . اﺳــ ــﺖ
دﻳـﺪه  gnirettot، rezagrats cigrahtelﻫـﺎي ﻣـﺪل 
ﻗﺮار دارد ﻛﻪ ﺳﺒﺐ  51و  8 ،2ﺷﺪه روي ﻛﺮوﻣﻮزوم 
ﻫﺎي  ﻛﺎﻧﺎل γ 2و  β4، αA1ﻣﻮﺗﺎﺳﻴﻮن زﻳﺮواﺣﺪﻫﺎي 
اﮔـﺮ . (51) ﻛﻠﺴﻴﻤﻲ واﺑﺴـﺘﻪ ﺑـﻪ وﻟﺘـﺎژ ﻣـﻲ ﮔـﺮدد 
ﻣﻮش ﻫـﺎي ﺑـﺎ  ﻛﺎﻧـﺎل ﻫـﺎي ﻛﻠﺴـﻴﻤﻲ  آﺗﺎﻛﺴﻲ در
ﻣـﺪل  ﻧﺎدﻳﺪه ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﻮد، اﻳﻦ ﺣﻴﻮاﻧﺎت ﺟﻬﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪ
 ﻫﺎي ﻣﻨﺎﺳﺒﻲ ﺟﻬﺖ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺻﺮع ﻛﻮﭼﻚ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ
ﻫـﺎ اﻟﺒﺘﻪ ﺑﺎﻳﺪ در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺖ ﻛﻪ در اﻳﻦ ﻣـﺪل . (21)
اﺧﺘﻼﻻﺗﻲ در  ﻫﻴﭙﻮﻛﺎﻣﭗ و ﻣﺨﭽﻪ دﻳﺪه ﺷﺪه اﺳـﺖ 
ﻛﻮدﻛـﺎن ﭼﻨـﻴﻦ  در ﺣـﺎﻟﻲ ﻛـﻪ در ﺻـﺮع ﻛﻮﭼـﻚ
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ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﻲ رﺳﺪ در ﻣﻴﺎن  .ﺷﻮد اﺧﺘﻼﻻﺗﻲ دﻳﺪه ﻧﻤﻲ
اﻧﻮاع ﻣﺪل ﻫﺎي ﺣﻴﻮاﻧﻲ ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ دو ﻧﮋاد ﺗﺮاﻧﺲ 
از ﻫﻤـﻪ ( jiR/GAWو  )SRAEGﻫـﺎ ژﻧﻴﻚ ﻣـﻮش 
ﻣﻨﺎﺳﺐ ﺗﺮ و ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻞ از ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺑـﺮ روي آﻧـﺎن 
اﻳﻦ دو ﻣﺪل ﺑﻪ ﺟﺰ ﭘـﺎره اي ﺗﻔـﺎوت . ﻣﻌﺘﺒﺮ ﺗﺮ ﺑﺎﺷﺪ
  .(51) ﻫﺎ در روﻧﺪ ﺗﺸﻨﺞ، ﺑﺴﻴﺎر ﺷﺒﻴﻪ ﺑﻪ ﻫﻢ ﻫﺴﺘﻨﺪ
ﻣﺪل، آﺷﻔﺘﮕﻲ ﻫﺎي رﻓﺘﺎري و اﺧﺘﻼﻻت  در ﻫﺮ دو
ﻧﻮار ﻣﻐﺰي در ﻫﻨﮕﺎم ﺣﻤﻼت ﺷـﺒﻴﻪ ﺑـﻪ ﻳـﻚ ﺻـﺮع 
ﺗﻴﭙﻴﻚ ﻛﻮﭼﻚ اﺳﺖ و در اﻳﻦ ﻣﺪل ﻫﺎ ﻫـﻴﭻ ﮔﻮﻧـﻪ 
در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑـﺎ . اﺧﺘﻼﻻت آﻧﺎﺗﻮﻣﻴﻜﻲ دﻳﺪه ﻧﻤﻲ ﺷﻮد
ﺻﺮع ﻫﺎي ﻛﻮﭼﻚ اﻧﺴـﺎﻧﻲ، ﻓﺮﻛـﺎﻧﺲ ﻧﻴـﺰه و ﻣـﻮج 
( ﻫﺮﺗـﺰ  7-01)آﻫﺴﺘﻪ در اﻳﻦ ﻣﻮش ﻫﺎ ﺑﻴﺸﺘﺮ اﺳﺖ 
ﻫﺎ  ﺘﮕﻲ ﻫﺎي رﻓﺘﺎري در اﻳﻦ ﻣﻮشو ﺗﺸﻨﺠﺎت و آﺷﻔ
ﻣـﺪل ﻫـﺎي . (51) ﻣـﻲ ﺷـﻮد در ﺑﺰرﮔﺴـﺎﻟﻲ دﻳـﺪه
ﺑـﻪ ﺳـﻪ  jir/GAWﺣﻴﻮاﻧﻲ از ﻧﻮع ﻣﻮش ﻫﺎي ﻧـﮋاد 
دﻟﻴﻞ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﺑﻬﺘـﺮﻳﻦ ﻣـﺪل ﺑـﺮاي ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺻـﺮع 
ﺗﺸـﺎﺑﻪ ﺗﻈـﺎﻫﺮات ( اﻟـﻒ : ﻛﻮﭼﻚ ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷـﺪه اﻧـﺪ 
ﺷـﺎﻣﻞ ﻋﻼﺋـﻢ ﻣﺸـﺎﻫﺪه (   )ytidilav ecaFﺑـﺎﻟﻴﻨﻲ 
ﻳﻮﻟﻮژي در اﻳﻦ ﻣـﺪل و ﺛﺒﺖ ﻫﺎي اﻟﻜﺘﺮوﻓﻴﺰ ﺷﺪه در
ﻛـﺎﻫﺶ ﭘﺎﺳـﺦ دﻫـﻲ در ﻃـﻮل ﺣﻤﻠـﻪ و ﻳـﺎ وﻗـﻮع 
ﺣﻤﻼت ﻛﻪ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﻛﺎﻫﺶ ﮔﺬراي ﻫﻮﺷﻴﺎري اﺳﺖ 
ﺗﻨﻬـﺎ ﺗﻔـﺎوت و . ﻛﺎﻣﻼً ﺷﺒﻴﻪ ﻣﺒﺘﻼﻳﺎن اﻧﺴﺎﻧﻲ اﺳـﺖ 
ﺗﻔﺎوت ﻓﺮﻛـﺎﻧﺲ ﻧﻴـﺰه  -1ﻧﻜﺎت ﺑﺤﺚ ﺑﺮاﻧﮕﻴﺰ ﺷﺎﻣﻞ 
ﺗﻔـﺎوت در ﺳـﻦ  -2ﻫﺎ در ﻣﻮش ﻫﺎ و اﻧﺴﺎن اﺳـﺖ، 
ﻠﻮغ و در ﻌﺪ از ﺑﺑﺮوز ﺣﻤﻼت اﺳﺖ ﻛﻪ در ﻣﻮش ﻫﺎ ﺑ
ﻗﺎﺑـﻞ ﭘـﻴﺶ ﺑﻴﻨـﻲ ( ب .اﻧﺴﺎن ﭘﻴﺶ از ﺑﻠـﻮغ اﺳـﺖ 
ﻧﺸ ــﺎن داده ﺷ ــﺪه (: ytidilav evitciderP)ﺑ ــﻮدن 
ﻫﺎي  اﺳﺖ ﻛﻪ داروﻫﺎي ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه اي ﻛﻪ در ﺻﺮع
ﺗﺸـﻨﺠﻲ ﻣـﻮﺛﺮ ﻫﺴـﺘﻨﺪ در ﺻـﺮع ﻛﻮﭼـﻚ ﺗـﺎﺛﻴﺮي 
ﻧﺪارﻧﺪ ﻛﻪ ﺗﻘﺮﻳﺒـﺎً ﺗﻤـﺎم داروﻫـﺎﻳﻲ ﻛـﻪ روي ﺻـﺮع 
ﻛﻮﭼﻚ ﺗﺎﺛﻴﺮ ﻣﻲ ﮔﺬارﻧﺪ در اﻧﺴـﺎن و ﻣـﻮش ﺷـﺒﻴﻪ 
. ﻫـﻢ ﻫﺴـﺘﻨﺪ، ﺗﻨﻬـﺎ اﺳـﺘﺜﻨﺎ ﻻﻣـﻮ ﺑـﺮﻳﺠﻴﻦ اﺳـﺖ 
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻣﺤﺮوﻣﻴﺖ از ﺧﻮاب ﻣﺤﺮﻛﻲ ﺑـﺮاي ﺷـﺮوع 
ﺣﻤﻠﻪ ﻫﻢ در اﻧﺴﺎن و ﻫﻢ در اﻳﻦ ﻣﺪل از ﻣـﻮش ﻫـﺎ 
      ﻠﻴـــــﺖ ﻧﻈﺮﻳـــــﻪ ﭘـــــﺮدازي ﻗﺎﺑ( ج. اﺳـــــﺖ
ﺑــﺎ در ﻧﻈــﺮ ﮔــﺮﻓﺘﻦ (: )ytidilav evitcurtsnoC
ﻫﺎي ﺗﺤﺖ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺎ ﻣﻮﺿﻮﻋﺎت اﻧﺘﺰاﻋﻲ ﻣﺜـﻞ  ﭘﺪﻳﺪه
ارﺗﺒﺎط ﺑﻴﻦ دوك ﻫﺎي ﺧﻮاب، ﻣﻨﺸﺎء آﻏﺎز ﺣﻤﻼت و 
ﻓﺮﺿﻴﺎت ﻧﻮروﺑﻴﻮﻟﻮژي ﻣـﺮﺗﺒﻂ ﺑـﺎ ﺻـﺮع ﻛﻮﭼـﻚ در 
اﻧﺴﺎن ﻣﻲ ﺗﻮان ﻧﺘﻴﺠﻪ ﮔﺮﻓﺖ ﻛﻪ اﻳﻦ ﻣﺪل ﺣﻴـﻮاﻧﻲ 
ﻟﺬا اﻳـﻦ . ﺪدي را داراﺳﺖﻗﺎﺑﻠﻴﺖ ﻃﺮح ﻓﺮﺻﻴﺎت ﻣﺘﻌ
ﻣـﺪل را ﻣـﻲ ﺗـﻮان ﺑـﺮاي ﺑﺮرﺳـﻲ ﺑﻴﺸـﺘﺮ ﺑـﺮ روي 
داروﻫﺎي ﺿﺪ ﺻﺮع و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺑﺮرﺳﻲ اﺛﺮات ﺟﺎﻧﺒﻲ 
  .آن ﻫﺎ ﭘﻴﺸﻨﻬﺎد ﻛﺮد
  
  ﺗﺸﺨﻴﺺ و اﻟﻜﺘﺮواﻧﺴﻔﺎﻟﻮﮔﺮاﻓﻲ ﺻﺮع ﻛﻮﭼﻚ
ﻣﻬـﻢ ﺗـﺮﻳﻦ راه ﺗﺸـﺨﻴﺺ اﻳـﻦ ﺑﻴﻤـﺎري ﺑﺮرﺳـﻲ 
ﻫﻤﺰﻣﺎن ﺗﺼـﺎوﻳﺮ وﻳـﺪﻳﻮﺑﻲ و ﻧـﻮار ﻣﻐـﺰي ﺑﻴﻤـﺎران 
ﺑﺮرﺳﻲ ﻧﻮار ﻣﻐﺰ ﻧﺸﺎن داده اﺳـﺖ ﻛـﻪ داﻣﻨـﻪ . اﺳﺖ
ﻫﺮﺗﺰ ﻣﺸﺨﺼـﻪ دﻗﻴـﻖ  3-6ﺑﺎ ﻓﺮﻛﺎﻧﺲ  DWSاﻣﻮاج 
ﺑﻴﻤـﺎر در ﻣﺮاﺣـﻞ اﺑﺘـﺪاﻳﻲ ﺷـﺮوع . ﺑﻴﻤـﺎري اﺳـﺖ
ﺣﻤﻼت ﺗﺎ زﻣﺎن ﺷﺮوع ﻓﺎز ﭘﺎﻳﺎﻧﻲ ﻗﺎدر ﺑﻪ ﭘﺎﺳﺨﮕﻮﻳﻲ 
ﺑﻴﻤﺎران ﻫـﺎﻳﭙﺮ وﻧﺘﻴﻠﻴﺸـﻦ % 09ﺑﻴﺸﺘﺮ از  در. ﻧﻴﺴﺖ
در ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت ﺑـﺎﻟﻴﻨﻲ . ﺳﺒﺐ اﻟﻘﺎء ﺣﻤﻼت ﻣﻲ ﺷـﻮد 
ﺗﻤﺎﻳﺰ ﺑﻴﻦ ﺻـﺮع ﻛﻮﭼـﻚ و ﺻـﺮع ﻧﺴـﺒﻲ ﭘﻴﭽﻴـﺪه 
ﻣﺸﻜﻞ اﺳﺖ، اﻣﺎ ﻧﻜﺘﻪ ﻗﺎﺑـﻞ ﺗﻮﺟـﻪ اﻳـﻦ اﺳـﺖ ﻛـﻪ 
ﺛﺎﻧﻴـﻪ  03ﺣﻤﻼت ﺗﺸﻨﺠﻲ در ﺻﺮع ﻛﻮﭼﻚ ﺑﻌـﺪ از 
ﺧﺎﺗﻤـﻪ ﻣـﻲ ﻳﺎﺑـﺪ در ﺣـﺎﻟﻲ ﻛـﻪ ﺗﺸـﻨﺠﺎت ﻧﺴـﺒﻲ 
ﻋـﻼوه . ﻪ ﻃﻮل ﻣﻲ ﻛﺸﺪﭘﻴﭽﻴﺪه ﺑﻴﺸﺘﺮ از ﻳﻚ دﻗﻴﻘ
ﺑﺮ اﻳﻦ دوره ﻫﺎي ﺗﺸﻨﺠﻲ ﺻﺮع ﻛﻮﭼﻚ ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﺗﺎ 
ﭼﻨﺪ ﺻﺪ ﺑﺎر در ﻃـﻮل روز رخ دﻫـﺪ اﻣـﺎ در ﺗﺸـﻨﺞ 
در . ﻫﺎي ﻧﺴﺒﻲ ﭘﻴﭽﻴﺪه اﻳـﻦ ﺣﺎﻟـﺖ رخ ﻧﻤـﻲ دﻫـﺪ 
ﻧﻬﺎﻳﺖ ﺻﺮع ﻛﻮﭼﻚ ﻣﻌﻤـﻮﻻً ﺑـﻪ اﻧـﻮاع دﻳﮕـﺮ ﺻـﺮع 
ﺗﺒﺪﻳﻞ ﻧﻤﻲ ﺷﻮد اﻣﺎ در ﺻﺮع ﻧﺴﺒﻲ ﭘﻴﭽﻴﺪه ﭼﻨـﻴﻦ 
  .(3) اﺗﻔﺎﻗﻲ رخ ﻣﻲ دﻫﺪ
  
  ﺰﻳﻮﻟﻮژي ﺻﺮع ﻛﻮﭼﻚﭘﺎﺗﻮﻓﻴ
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻧﺸﺎن داده اﺳـﺖ ﻛـﻪ در ﺻـﺮع 
ﻛﻮﭼﻚ ﻛﻮرﺗﻜﺲ ﻓﺮوﻧﺘﻮﭘﺎرﻳﺘﺎل ﻳﺎ ﺳﻮﻣﺎﺗﻮﺳﻨﺴﻮري، 
ﻛـﻪ  –ﻫﺴﺘﻪ ﻫﺎي رﻟﻪ ﻛﻨﻨـﺪه و رﺗﻴﻜـﻮﻻر ﺗـﺎﻻﻣﻮس 
ﺗﺸﻜﻴﻞ ﻳﻚ ﺷﺒﻜﻪ ﻳﺎ ﻣﺪار ﻧﻮروﻧﻲ را ﻣﻲ دﻫﻨـﺪ و و 
ﻃﺮاح ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻣﻐﺰ در ﭼﺮﺧﻪ ﻫﺎي ﺧـﻮاب و ﺑﻴـﺪاري 
ﺎد اﻣﻮاج ﺻﺮﻋﻲ ﻋﻤﺪه ﺗﺮﻳﻦ ﻧﻘﺶ را در اﻳﺠ -ﻫﺴﺘﻨﺪ
ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ ﺷﻨﺎﺧﺖ ﻓﻴﺰﻳﻮﻟـﻮژي دﻗﻴـﻖ . دارﻧﺪ( DWS)
اﻳﻦ ﻣﺪار ﺑﻪ درك ﻫﺮ ﭼﻪ ﺑﻬﺘﺮ ﭘـﺎﺗﻮﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮژي اﻳـﻦ 
ﻧﻮرون ﻫﺎي رﻟـﻪ ﻛﻨﻨـﺪه . ﺑﻴﻤﺎري ﻛﻤﻚ ﺧﻮاﻫﺪ ﻛﺮد
ورودي ﻫﺎي ﺣﺴﻲ را از ﻣﺤﻴﻂ درﻳﺎﻓﺖ ﻛﺮده و ﭘﺲ 
ﻗﺸـﺮ ( 3-5)از ﭘﺮدازش اوﻟﻴﻪ، آن ﻫﺎ را ﺑﻪ ﻻﻳﻪ ﻫﺎي 
ﺷـﺎﺧﻪ ﻫـﺎي  ﺳـﺮي ﺳـﭙﺲ ﻳـﻚ . ﻣﺨﺎﺑﺮه ﻣﻲ ﻛﻨـﺪ 
ﻗﺸﺮ ﻣﻐﺰ ﺑـﻪ ﻧـﻮرون  6ﻋﺼﺒﻲ ﭘﺘﺎﻧﺴﻴﻞ ﻫﺎ را از ﻻﻳﻪ 
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ارﺗﺒﺎط دو ﻃﺮﻓﻪ ﺑﻴﻦ ﻧﻮرون ﻫﺎي ﺗﺤﺮﻳﻜﻲ و ﻣﻬـﺎري ﺗـﺎﻻﻣﻮس  -1ﺷﻜﻞ 
ﻧﻮرون ﻫﺎي ﻣﻬﺎري : ﻣﺴﻴﺮ اول( a. )ﺳﺒﺐ اﻳﺠﺎد ﻣﺪارﻫﺎي ﻧﻮﺳﺎﻧﻲ ﻣﻲ ﺷﻮد
داراي ارﺗﺒﺎﻃﺎت ﻗﻮي ﻣﻬﺎري ﺑﺎ ﻧـﻮرون ﻫـﺎي رﻟـﻪ ﻛﻨﻨـﺪه ( TR)رﺗﻴﻜﻮﻻر 
ﻛﻪ اﻃﻼﻋﺎت ﺣﺴـﻲ را  CTﻧﻮرون ﻫﺎي (. ﺧﻄﻮط ﻣﻤﺘﺪ آﺑﻲ)ﻫﺴﺘﻨﺪ ( CT)
ﻞ ﻣﻲ ﻛﻨﻨﺪ، ﺷﺎﺧﻪ ﻫﺎي ﺗﺤﺮﻳﻜﻲ اﺻـﻠﻲ ﺑـﻪ ﺳـﻤﺖ از ﻣﺤﻴﻂ ﺑﻪ ﻗﺸﺮ ﻣﻨﺘﻘ
اﻛﺴﻮن ﻧﻮرون ﻫﺎي : ﻣﺴﻴﺮ دوم( b(. )ﺧﻄﻮط ﻣﻤﺘﺪ ﻗﺮﻣﺰ)ﻗﺸﺮ ﻣﻲ ﻓﺮﺳﺘﻨﺪ 
در ﺣﻴﻦ ﺧﺮوج از ﺗﺎﻻﻣﻮس ﺷﺎﺧﻪ ﻫﺎي ﺟﺎﻧﺒﻲ ﺗﺤﺮﻳﻜﻲ ﺑﻪ ﻧﻮرون ﻫﺎي  CT
ﺑـﺪﻳﻦ ﺗﺮﺗﻴـﺐ ﻳـﻚ ﻟـﻮپ (. ﺧﻄـﻮط ﻧﻘﻄـﻪ ﭼـﻴﻦ ﻗﺮﻣـﺰ )ﻣﻲ ﻓﺮﺳﺘﻨﺪ  TR
ﺦ ﻫﺎي ﺑﺮﮔﺸـﺘﻲ ﻗـﻮي ﭘﺎﺳ. ﻣﻬﺎري دراﻳﺠﺎد ﻣﻲ ﺷﻮد -ﺳﻴﻨﺎﭘﺴﻲ ﺗﺤﺮﻳﻜﻲ
اﻳﺠـﺎد ﻣـﻲ  TRﭘﺲ از ﻣﻬﺎر ﺗﻮﺳﻂ ﻧـﻮرون ﻫـﺎي  CTﻛﻪ در ﻧﻮرون ﻫﺎي 
ﺷﻮد، ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﭘﺘﺎﻧﺴﻴﻞ ﻫﺎي ﻋﻤﻞ اﻧﻔﺠﺎري در اﻳﻦ ﻧﻮرون ﻫﺎ ﺷﺪه و 
ﺑـﺮ  TRﺣﺎﺻﻞ اﻳﻦ اﻧﻔﺠﺎرﻫﺎ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻓﻴﺪﺑﻚ ﺗﺤﺮﻳﻜﻲ ﺑﻪ ﻧـﻮرون ﻫـﺎي 
ﺧـﻪ ﻣﻲ ﮔﺮدﻧﺪ و ﺳﺒﺐ ﻓﻌﺎل ﺷﺪن ﻣﺠﺪد  اﻳﻦ ﻧﻮرون ﻫﺎ و ﺷﺮوع دوﺑﺎره ﭼﺮ
ﻫﻤﺰﻣﺎﻧﻲ ﮔﺴﺘﺮده اي ﻛﻪ در ﺷـﺒﻜﻪ ﺗﺎﻻﻣﻮﺳـﻲ وﺟـﻮد دارد ﺑـﻪ . ﻣﻲ ﮔﺮدﻧﺪ
دﻟﻴﻞ ﺳﻴﻨﺎﭘﺲ ﻫﺎس ﻫﻤﮕﺮا و واﮔﺮاﻳﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ ﺑﻴﻦ ﻧﻮرون ﻫﺎي ﺗﺤﺮﻳﻜﻲ 
وﺟـﻮد اﺗﺼـﺎﻻت : ﻣﺴـﻴﺮ ﺳـﻮم( c. )و ﻣﻬـﺎري اﻳﻨﺘﺮاﺗﺎﻻﻣﻴـﻚ وﺟـﻮد دارد
ﺳـﺒﺐ اﻳﺠـﺎد ﺳـﻴﻨﺎﭘﺲ ﻫـﺎي ﺗﺤﺮﻳﻜـﻲ  TRﺷﻜﺎﻓﺪار ﺑﻴﻦ ﻧـﻮرون ﻫـﺎي 
( d) (.ﺧﻄـﻮط ﻣﻀـﺮس آﺑـﻲ )ﻫﺎي ﻣﺠﺎور ﻣﻲ ﺷـﻮد اﻟﻜﺘﺮﻳﻜﻲ ﺑﻴﻦ ﻧﻮرون 
از ﻃﺮﻳﻖ ﺷﺎﺧﻪ ﻫﺎي ﺟـﺎﻧﺒﻲ ﺑﺎﻋـﺚ اﻳﺠـﺎد  TRﻧﻮرون ﻫﺎي : ﻣﺴﻴﺮ ﭼﻬﺎرم
ﺧﻄـﻮط )ﺳﻴﻨﺎﭘﺲ ﻫﺎي ﺷﻴﻤﻴﺎﻳﻲ ﺑﻴﻦ ﻧﻮرون ﻫﺎي ﻣﺠﺎور ﻫـﻢ ﻣـﻲ ﺷـﻮﻧﺪ 
ﺷﺎﺧﻪ ﻫـﺎي ﺗﺤﺮﻳﻜـﻲ ﻛـﻪ از ﻗﺸـﺮ ﺗـﻪ : ﻣﺴﻴﺮ ﭘﻨﺠﻢ( e)(. ﻧﻘﻄﻪ ﭼﻴﻦ آﺑﻲ
ﺗﺤﺮﻳﻜـﻲ ﻗـﻮي ﺑـﻪ ﻫﺴﺘﻪ ﻫﺎي رﻟﻪ ﻛﻨﻨﺪه ﺗﺎﻻﻣﻮس ﻣﻲ آﻳﻨﺪ ﺷﺎﺧﻪ ﻫـﺎي 
در اﻳﻦ ﭼﺮﺧﻪ ﻫﻢ ﻋﻮاﻣﻞ ﺿﺪ ﻧﻮﺳـﺎن و ﻫـﻢ . ﻣﻲ ﻓﺮﺳﺘﻨﺪ TRﻧﻮرون ﻫﺎي 
ﻫﺮ ﻋﺎﻣﻠﻲ ﻛﻪ ﺳﺒﺐ اﻓﺰاﻳﺶ رﻫﺎ . ﻋﻮاﻣﻞ ﺗﺴﻬﻴﻞ ﻛﻨﻨﺪه ﻧﻮﺳﺎن ﻓﻌﺎل ﻫﺴﺘﻨﺪ
ﺷﻮد و ﺑﺘﻮاﻧﺪ اﻳﺠﺎد ﭘﺘﺎﻧﺴﻴﻞ ﻫـﺎي اﻧﻔﺠـﺎري  TRﺷﺪن ﮔﺎﺑﺎ از ﻧﻮرون ﻫﺎي 
س اﻗﺘﺒـﺎ )ﻣﻲ ﺷﻮد  DWSﺑﻜﻨﺪ، در وﺿﻌﻴﺖ ﻫﺎي ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﻳﻚ ﺳﺒﺐ اﻳﺠﺎد 
  .(51) draneuguH(از 7002 ,la te
 
ﻫـﻢ ﻧـﻮرون ﻫـﺎي . ﻫﺎي رﻟﻪ ﻛﻨﻨﺪه ﻣﺨﺎﺑﺮه ﻣﻲ ﻛﻨﺪ
-ﻗﺸــﺮي و ﻫ ــﻢ ﻧ ــﻮرون ﻫ ــﺎي ﻗﺸــﺮي -ﺗﺎﻻﻣﻮﺳــﻲ
ﺗﺎﻻﻣﻮﺳﻲ ﻳﻚ ﺳﺮي ﺷﺎﺧﻪ ﻫﺎي ﺟﺎﻧﺒﻲ ﺗﺤﺮﻳﻜﻲ ﺑﻪ 
ﻧﻮرون ﻫﺎي رﺗﻴﻜـﻮﻻر ﺗـﺎﻻﻣﻮس ﻣـﻲ ﻓﺮﺳـﺘﻨﺪ ﻛـﻪ 
ﺳﺒﺐ ﻓﻌـﺎل ﺷـﺪن اﻳـﻦ ﻧـﻮرون ﻫـﺎي ﻣﻬـﺎري ﻣـﻲ 
ﺪ، ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ اﻳﻦ ﻧﻮرون ﻫﺎ ﺳﺒﺐ رﻫﺎ ﺷﺪن ﮔﺎﺑﺎ و ﮔﺮدﻧ
 در ﺣـﺎﻟﻲ ﻛـﻪ . ﻣﻬﺎر ﻧﻮرون ﻫﺎي رﻟﻪ ﻛﻨﻨﺪه ﻣﻲ ﺷﻮد
ﻟﻮﻛﻮس ﺳـﺮوﺋﻮﻟﻮس، )ورودي ﻫﺎﻳﻲ ﻧﻴﺰ از ﺳﺎﻗﻪ ﻣﻐﺰ 
راﻓﻪ ﻣﮕﻨﻮس، ﻫﺴـﺘﻪ ﻫـﺎي رﺗﻴﻜـﻮﻻر ﭘـﻞ و ﻫﺴـﺘﻪ 
اﻳﻦ ﻫﺴـﺘﻪ ﻫـﺎ را ﺗﺤـﺖ ﺗـﺄﺛﻴﺮ ( ﻫﺎي ﻫﻴﭙﻮﺗﺎﻻﻣﻮس
  .(41و7،4) ﻗﺮار ﻣﻲ دﻫﻨﺪ
  
  ﻗﺸﺮي -ﻣﺪار ﺗﺎﻻﻣﻮﺳﻲ
اﻳﻦ ﻣﺪار از ﺳﻪ ﺟﺰء اﺻﻠﻲ، ﻛﻮرﺗﻜﺲ، ﻫﺴﺘﻪ ﻫﺎي 
رﻟـﻪ ﻛﻨﻨـﺪه و ﻫﺴـﺘﻪ ﻣﻬـﺎري رﺗﻴﻜـﻮﻻر ﺗـﺎﻻﻣﻮس 
ﺗﺸﻜﻴﻞ ﺷﺪه اﺳﺖ و ﺗﺤﺖ ﺗﺄﺛﻴﺮﺗﺸﻜﻴﻼت رﺗﻴﻜـﻮﻻر 
ﺳﺎﻗﻪ ﻣﻐﺰ و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺑﺨﺶ ﻫﺎﻳﻲ از ﻣﻐﺰ ﭘﻴﺸـﻴﻦ و 
  .(61) ﻣﻐﺰ ﻣﻴﺎﻧﻲ اﺳﺖ
اﺻﻠﻲ ورودي ﻫﺎي ﺣﺴﻲ از ﻣﺮاﻛﺰ ﺗﺎﻻﻣﻮس ﻣﺮﻛﺰ 
ﭘـﺎﻳﻴﻦ ﺗـﺮ اﺳـﺖ و ﺧﺮوﺟـﻲ آن ﺑـﻪ ﻗﺴـﻤﺖ ﻫـﺎي 
. ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻻﻳﻪ ﻫﺎي ﺳﻪ و ﭼﻬﺎر ﻗﺸﺮ ﻣﻐـﺰ ﻣـﻲ ﺑﺎﺷـﺪ 
ارﺗﺒﺎط ﺗﺎﻻﻣﻮس ﺑﺎ ﻗﺸﺮ دو ﻃﺮﻓﻪ ﺑﻮده وﻳﻚ ﺳﺮي از 
اﻃﻼﻋ ــﺎت از ﻻﻳ ــﻪ ﻫ ــﺎي ﭘ ــﻨﺞ و ﺷــﺶ ﻗﺸ ــﺮ وارد 
ﻗﺴﻤﺖ اﻋﻈﻢ اﻳﻦ ارﺗﺒﺎﻃـﺎت دو . ﺗﺎﻻﻣﻮس ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ
     ﮔﻴﺮﻧـ ــﺪه ﻫـ ــﺎي ﻃﺮﻓـ ــﻪ ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﺮژﻳـ ــﻚ ﺑـ ــﻮده و 
و ﻣﺘﺎﺑﻮﺗﺮوﭘﻴﻚ ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﺎت در اﻳﻦ  APMA ,ADMN
ﻧـﻮرون ﻫـﺎي . ﻫﺎي ﺗﺤﺮﻳﻜﻲ ﻓﻌﺎل ﻫﺴـﺘﻨﺪ  ﺳﻴﻨﺎﭘﺲ
ﻛـﻪ  -رﺗﻴﻜـﻮﻻر ﺗـﺎﻻﻣﻮس( cigreABAG)ﻣﻬـﺎري 
 -ﻣﻨﺒﻊ اﺻﻠﻲ ﻧﻮروﺗﺮﻧﺴﻤﻴﺘﺮ ﮔﺎﺑﺎ در ﺗﺎﻻﻣﻮس ﻫﺴﺘﻨﺪ
ﺑﻪ ﻫﻤﻪ ﻫﺴﺘﻪ ﻫـﺎي ﺗـﺎﻻﻣﻮس ورودي ﻣﻬـﺎري ﻣـﻲ 
ﻓﺮﺳﺘﻨﺪ و ﻧﻘﺶ اﺻﻠﻲ در ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻫﻤﺎﻫﻨﮓ ﻧﻮﺳﺎﻧﺎت 
ﻣﺸﺨﺼـﻪ ﺑـﺎرز . ﻧﻮروﻫﺎي رﻟﻪ ﻛﻨﻨﺪه ﺗﺎﻻﻣﻮﺳﻲ دارﻧﺪ
اﻳﻦ ﻧﻮرون ﻫﺎ، دﻧﺪرﻳﺖ ﻫﺎي ﺑﻠﻨﺪ و وﺟـﻮد وزﻳﻜـﻮل 
ﺋﻢ ﺳﻴﻨﺎﭘﺴـﻲ ﺑـﻪ ﺧﺼـﻮص در ﻫﺎﻳﻲ ﺧﺎﺻﻲ در ﺿﻤﺎ
ﺳﻴﻨﺎﭘﺲ ﻫﺎي دﻧﺪرودﻧـﺪرﻳﺘﻴﻚ ﻫﺴـﺘﻨﺪ و ﻣﻮﺟـﺐ 
. ﺗﻮﻟﻴﺪ اﺳﭙﺎﻳﻚ ﻫﺎﻳﻲ در آﺳـﺘﺎﻧﻪ ﭘـﺎﻳﻴﻦ ﻣـﻲ ﺷـﻮﻧﺪ 
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ اﻳﻦ ﻧﻮرون ﻫﺎ داراي اﺗﺼـﺎﻻت ﺷـﻜﺎف دار 
 ﻫـﺎﻳﻲ ﻣـﻲ  telekipSدر ﺑﻴﻦ ﺧﻮد ﻫﺴﺘﻨﺪ و ﺗﻮﻟﻴﺪ 
و در . ﻛﻨﻨﺪ ﻛﻪ ﺑﺎﻋﺚ اﻧﺘﻘﺎل ﺳﺮﻳﻊ ﭘﻴـﺎم ﻣـﻲ ﺷـﻮﻧﺪ 
ﻜﻲ ﺑﺎ ﻓﺮﻛﺎﻧﺲ ﻛﻢ ﻧﻘـﺶ اﻧﺘﺸﺎر ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻫﺎي اﻟﻜﺘﺮﻳ
ﻫﺎي  ﺳﻴﻨﺎﭘﺲ(. 1ﺷﻜﻞ )ﺑﺴﻴﺎر ﻣﻬﻤﻲ اﻳﻔﺎ ﻣﻲ ﻛﻨﻨﺪ 
اﻟﻜﺘﺮﻳﻜ ــﻲ و ﺳ ــﻴﻨﺎﭘﺲ ﻫ ــﺎي ﺷ ــﻴﻤﻴﺎﻳﻲ در اﻳ ــﻦ 
ﻫﺎ در اﻳﺠﺎد ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻫﺎي ﻫﻤﺎﻫﻨﮓ و ﻫﻤﺰﻣﺎن  ﻧﻮرون
( دوك)در ﺑـﻴﻦ ﻧـﻮرون ﻫـﺎ در ﻣﺮﺣﻠـﻪ دوم ﺧـﻮاب 
   .(71) ﻋﻤﻴﻖ ﺑﺎ ﻣﻮج آﻫﺴﺘﻪ ﻣﺆﺛﺮ ﻫﺴﺘﻨﺪ
ﻮاب ﻋﻤﻴﻖ در زﻣﺎن ﺧ( GEE)اﻟﻜﺘﺮواﻧﺴﻔﺎﻟﻮﮔﺮاﻓﻲ 
ﺑـﺎ ﻣـﻮج آﻫﺴـﺘﻪ ﺑﺼـﻮرت اﻓـﺰاﻳﺶ داﻣﻨـﻪ، ﻛـﺎﻫﺶ 
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. ﻣﺸﺨﺺ ﻣـﻲ ﺷـﻮد ( دﻟﺘﺎ)ﻓﺮﻛﺎﻧﺲ و اﻣﻮاج ﻧﺎﻣﻨﻈﻢ 
در ﺣﺎﻟﻲ ﻛﻪ ﺑﻴﺪاري ﺑﻪ ﺻﻮرت اﻣﻮاج ﺑﺎ وﻟﺘﺎژ ﭘـﺎﻳﻴﻦ 
ﺑـﻪ ﻃـﻮر . و ﻓﺮﻛﺎﻧﺲ ﺑﺎﻻ ﺧـﻮد را ﻧﺸـﺎن ﻣـﻲ دﻫـﺪ 
ﻣﻌﻤ ــﻮل ﻧ ــﻮرون ﻫ ــﺎ در ﺷ ــﺒﻜﻪ ﺗﺎﻻﻣﻮﺳ ــﻲ در دو 
ﺮ وﺿﻌﻴﺖ ﻛﻠﻲ اﻧﻔﺠﺎري و ﺗﻮﻧﻴﻚ ﻗﺮار دارﻧـﺪ ﻛـﻪ ﻫ ـ
دو ﺣﺎﻟﺖ ﺑﺮاي ﻋﻤﻠﻜﺮد ﻃﺒﻴﻌﻲ ﻣﻐﺰ ﺿـﺮوري اﺳـﺖ 
ﺷـﻠﻴﻚ ﺗﻮﻧﻴـﻚ ﻳـﺎ ﺗـﺎﺧﻴﺮي ﻣﺸﺨﺼـﻪ (. 2ﺷـﻜﻞ )
ﭘﺘﺎﻧﺴ ــﻴﻞ . در ﺣ ــﺎل ﺑﻴ ــﺪاري اﺳــﺖ   GEEاﻣ ــﻮاج
اﺳـﺘﺮاﺣﺖ ﻧـﻮرون ﻫـﺎي ﺗﺎﻻﻣﻮﺳـﻲ در ﺑﻴـﺪاري در 
ﻣﻴﻠـﻲ وﻟـﺖ اﺳـﺖ و اﻃﻼﻋـﺎﺗﻲ ﻛـﻪ از  -55ﺣـﺪود 
ﻣﺤـﻴﻂ ﺑـﻪ ﻫﺴـﺘﻪ ﻫـﺎي رﻟـﻪ ﻛﻨﻨـﺪه ﻣـﻲ رﺳـﺪ و 
ﺴﺘﻢ ﻓﻌـﺎل ﻛﻨﻨـﺪه ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ورودي ﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ از ﺳﻴ
رﺗﻴﻜﻮﻻر ﺳﺎﻗﻪ ﻣﻐﺰ ﺑـﻪ ﻧـﻮرون ﻫـﺎي ﺗﺤﺮﻳﻜـﻲ رﻟـﻪ 
ﻣﻲ ﺷﻮد اﻳـﻦ ﻧـﻮرون  ﻛﻨﻨﺪه و ﻣﻬﺎري رﺗﻴﻜﻮﻻر وارد
ﻫﺎ را ﻣﺮﺗﺐ دﭘﻼرﻳﺰه ﻛﺮده و ﺑﺎﻋﺚ اﻧﺘﻘﺎل و ﺗﺤﻠﻴـﻞ 
اﻃﻼﻋﺎت ورودي در ﻗﺸﺮ ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ و ﺑـﺪﻳﻦ ﺗﺮﺗﻴـﺐ 
ﻓﺮد ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ دﻧﻴـﺎي اﻃـﺮاف ﺧـﻮد ﻫﺸـﻴﺎر ﺑـﻮده و 
ﻨﻈـﻴﻢ ﻋﻤﻠﻜـﺮد ﺗﻮﺳـﻂ ﻓﺮآﻳﻨﺪ ﺗﺤﻠﻴﻞ اﻃﻼﻋـﺎت و ﺗ 
دراﻳـﻦ وﺿـﻌﻴﺖ . ﺗﺎﻻﻣﻮس و ﻗﺸﺮ اﻧﺠﺎم ﻣﻲ ﭘـﺬﻳﺮد 
ﻧﻮرون ﻫﺎي ﺗﺎﻻﻣﻮس و ﻗﺸـﺮ ﺑـﻪ ﺗﺮﺗﻴـﺐ و ﺑـﺎ ﻳـﻚ 
ﻓﺎﺻﻠﻪ زﻣﺎﻧﻲ ﻣﺸﺨﺺ ﻛﻪ ﺑﺮاي اﻧﺘﻘﺎل ﭘﻴﺎم ﻣﻨﺎﺳـﺐ 
اﺳـﺖ، دﭘﻼرﻳـﺰه و رﭘﻼرﻳـﺰه ﻣـﻲ ﺷـﻮﻧﺪ و ﻣﻌﻤـﻮﻻً 
ﻓﺮﻛﺎﻧﺲ ﺑﺎﻻ و وﻟﺘﺎژ اﻣـﻮاج اﻟﻜﺘﺮﻓﻴﺰﻳﻮﻟـﻮژي ﭘـﺎﻳﻴﻦ 
ﻳﻨـﺪ اﻧﺘﻘـﺎل ﭘﻴـﺎم از اﺳﺖ و ﺑﺎﻋﺚ آﺳـﺎن ﺷـﺪن ﻓﺮآ 
اﻣﺎ در وﺿﻌﻴﺖ اﻧﻔﺠـﺎري . ﺗﺎﻻﻣﻮس ﺑﻪ ﻗﺸﺮ ﻣﻲ ﺷﻮد
ﻛﻪ در زﻣﺎن ﺧﻮاب ﺑﺎ ﻣﻮج آﻫﺴﺘﻪ اﻳﺠﺎد ﻣـﻲ ﺷـﻮد، 
ﺑﻪ دﻟﻴﻞ ﻛﻢ ﺷﺪن ورودي ﻫﺎي ﺗﺤﺮﻳﻜﻲ از ﻣﺤﻴﻂ و 
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ از ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻓﻌﺎل ﻛﻨﻨﺪه رﺗﻴﻜﻮﻻر ﺗﺎﻻﻣﻮس 
ﺑﻪ ﺗﺪرﻳﺞ ﭘﺘﺎﻧﺴﻴﻞ اﺳﺘﺮاﺣﺖ ﻧﻮرون ﻫﺎي رﻟﻪ ﻛﻨﻨﺪه 
ﻧﺰول ﻣﻲ  -56ﺑﻪ  -55ﺘﻪ و از و رﺗﻴﻜﻮﻻر ﻛﺎﻫﺶ ﻳﺎﻓ
. ﻛﻨــﺪ و ﺑــﻪ ﺷــﺪت ﻫــﺎﻳﭙﺮﭘﻼرﻳﺰه ﻣــﻲ ﺷــﻮﻧﺪ
ﻫﺎﻳﭙﺮﭘﻼرﻳﺰه ﺷﺪن ﺷﺪﻳﺪ اﻳﻦ ﻧﻮرون ﻫﺎ ﺳﺒﺐ ﻓﻌـﺎل 
ﺷ ــﺪن ﻛﺎﻧ ــﺎل ﻫ ــﺎي زﻣﻴﻨ ــﻪ اي ﻓﻌ ــﺎل ﺷ ــﻮﻧﺪه در 
در ﻧﻮرون ﻫﺎي رﺗﻴﻜﻮﻻر ( NCH)ﻫﺎﻳﭙﺮﭘﻼرﻳﺰاﺳﻴﻮن 
ﻛﻪ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻧﻮرون ﻫﺎي ﺿﺮﺑﺎن ﺳﺎز ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷـﺪه 
ﺎن ﺳـﺎز ﻗﻠـﺐ داراي اﻧﺪ و ﻫﻤﺎﻧﻨﺪ ﺳﻠﻮل ﻫـﺎي ﺿـﺮﺑ 
ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ذاﺗﻲ ﺑـﻮده و ﺑـﺪون ﺗﺤﺮﻳـﻚ ﺧـﺎرﺟﻲ ﻫـﻢ 
( tIو  hI) ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻛﻨﻨﺪ، ﺷـﺪه و ﺟﺮﻳﺎﻧـﺎت  ﻣﻲ
ﺳﺒﺐ ورود ﻳﻮن ﻫﺎي ﻣﺜﺒﺖ ﺑﻪ داﺧﻞ ﻧﻮرون ﻫﺎ ﺷﺪه 
و ﺳﺒﺐ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻣﺠﺪد ﻛﺎﻧﺎل ﻫﺎي ﻛﻠﺴﻴﻢ ﮔﺬراي ﺑـﺎ 
  . (3و1) آﺳﺘﺎﻧﻪ ﭘﺎﻳﻴﻦ ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ
 ﻓﻌﺎل ﺷﺪن اﻳﻦ ﻛﺎﻧﺎل ﻫﺎ ﺳـﺒﺐ ورود ﻳـﻮن ﻫـﺎي 
ﻣﺜﺒﺖ ﻛﻠﺴﻴﻢ ﺑﻪ داﺧـﻞ ﺳـﻠﻮل و رﺳـﺎﻧﺪن ﺑـﻪ ﺣـﺪ 
آﺳﺘﺎﻧﻪ ﭘﺘﺎﻧﺴﻴﻞ ﻋﻤﻞ در اﻳﻦ ﻧﻮرون ﻫﺎ ﺷﺪه و ﺳﺒﺐ 
رﻫﺎ ﺷﺪن ﻣﻴﺰان زﻳﺎدي ﮔﺎﺑﺎ از اﻳﻦ ﻧـﻮرون ﻫـﺎ ﻣـﻲ 
از آﻧﺠﺎ ﻛﻪ ﺧﺮوﺟﻲ اﺻﻠﻲ اﻳـﻦ ﻧـﻮرون ﻫـﺎ ﺑـﻪ . ﺷﻮد
ﻫﺎي رﻟﻪ ﻛﻨﻨـﺪه ﺗـﺎﻻﻣﻮس اﺳـﺖ، ﻟـﺬا ﺳـﺒﺐ  ﻫﺴﺘﻪ
ﻫﺎﻳﭙﺮ ﭘﻼرﻳﺰه ﺷﺪن ﺷـﺪﻳﺪ ﻣﺠﻤﻮﻋـﻪ ﻧـﻮرون ﻫـﺎي 
 NCHر ﺷﺪه و ﻣﻮﺟﺐ ﻓﻌﺎل ﺷﺪن ﻛﺎﻧﺎل ﻫﺎي ﻣﺬﻛﻮ
. در اﻳﻦ ﻧﻮرون ﻫـﺎ ﻣـﻲ ﺷـﻮﻧﺪ ( tIو  hI)و ﺟﺮﻳﺎﻧﺎت 
دﭘﻼرﻳﺰه ﺷﺪن ﻧـﻮرون ﻫـﺎي رﻟـﻪ ﻛﻨﻨـﺪ ﻣﻨﺠـﺮ ﺑـﻪ 
رﻫﺎﺷﺪن ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﺎت از اﻧﺘﻬﺎي آﻛﺴﻮن ﻫﺎﻳﻲ ﻣﻲ ﺷﻮد 
ﻛﻪ ﺑﻪ ﻗﺸﺮ رﻓﺘﻪ و در ﻋﻴﻦ ﺣﺎل ﺷﺎﺧﻪ ﻫﺎي ﺟـﺎﻧﺒﻲ 
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ورودي . ﺑﻪ ﻧﻮرون ﻫﺎي رﺗﻴﻜﻮﻻر ﻣﻲ دﻫﻨﺪ
ﻗﺸﺮ ﺑﻪ ﻫﺴـﺘﻪ  5و  4ﺗﺤﺮﻳﻜﻲ ﻛﻪ از ﻻﻳﻪ ﻫﺎي ﻫﺎي 
ﻫﺎي رﻟﻪ ﻛﻨﻨﺪه ﻣﻲ آﻳﻨﺪ ﻳﻚ ﺷـﺎﺧﻪ ﺟـﺎﻧﺒﻲ ﺑـﺮاي 
ﺑـﺪﻳﻦ ﺗﺮﺗﻴـﺐ ﻛـﻪ . ﻫﺴﺘﻪ رﺗﻴﻜﻮﻻر ﻧﻴﺰ ﻣﻲ ﻓﺮﺳﺘﻨﺪ
ﻫﺴﺘﻪ ﻫﺎي رﺗﻴﻜﻮﻻر در اﻳﻦ وﺿﻌﻴﺖ ﻫـﻢ از ﻧـﻮرون 
ﻫﺎي رﻟـﻪ ﻛﻨﻨـﺪه و ﻫـﻢ از ﻗﺸـﺮ، ورودي ﺗﺤﺮﻳﻜـﻲ 
درﻳﺎﻓـﺖ ﻣـﻲ ﻛﻨـﺪ و اﻳـﻦ ﺳـﺒﺐ ﺗﺤﺮﻳـﻚ ﻣﺠـﺪد 
رﺗﻴﻜﻮﻻر ﺷـﺪه و اﻳـﻦ ﺑـﻪ ﺻـﻮرت ﻳـﻚ ﻫﺎي  ﻧﻮرون
ﭼﺮﺧﻪ در زﻣﺎن ﺧﻮاب ﺑـﺎ ﻣـﻮج آﻫﺴـﺘﻪ ﺗﻜـﺮار ﻣـﻲ 
اﻳﻦ ﻧﻮع ﭘﺘﺎﻧﺴﻴﻞ ﻫﺎي ﺑﺎ وﻟﺘﺎژ ﺑـﺎﻻ، ﻓﺮﻛـﺎﻧﺲ . ﺷﻮد
ﭘﺎﻳﻴﻦ و اﻣﻮاج ﻧﺎﻣﻨﻈﻢ ﺳـﺒﺐ ﺑﻠـﻮك ﺷـﺪن ﻓﺮآﻳﻨـﺪ 
اﻧﺘﻘﺎل ﭘﻴﺎم از ﺗﺎﻻﻣﻮس ﺑﻪ ﻣﺮاﻛـﺰ ﻋـﺎﻟﻲ ادراﻛـﻲ در 
ﺑﻪ ﻃﻮر ﺧﻼﺻﻪ ﺗﺎﻻﻣﻮس  ﺑﻪ ﺻـﻮرت . ﻗﺸﺮ ﻣﻲ ﺷﻮد
ﺮه ﻛﻨﻨﺪه و ﺗﻘﻮﻳﺖ ﻛﻨﻨﺪه ﺳﻴﺴﺘﻢ ﺣﺴـﻲ ﻣﺮﻛﺰ ﻣﺨﺎﺑ
ﺗﻨﻈﻴﻢ ﻓﺮآﻳﻨﺪ اﻧﺘﻘﺎل اﻃﻼﻋﺎت ﺑﻪ ﻗﺸـﺮ  ﻋﻤـﻞ ﻣـﻲ 
 ﻣـﻲ ﻧﺎﻣﻨـﺪ "دروازه ﺣﺴـﻲ"اﻳـﻦ ﻓﺮآﻳﻨـﺪ را . ﻛﻨـﺪ
  .(4و3،1)
ﻫـﺮ ﻋـﺎﻣﻠﻲ ﻛـﻪ ﺑﺘﻮاﻧـﺪ ﺗـﻮازن اﻳـﻦ دو وﺿـﻌﻴﺖ 
ﻗﺸـﺮي ﺑـﺮ  -را در ﻣﺪار ﺗﺎﻻﻣﻮﺳﻲ( cinoTو tsruB)
ﻫﻢ ﺑﺰﻧﺪ و ﻣﺪار را ﺑﻴﺸﺘﺮ در وﺿﻌﻴﺖ اﻧﻔﺠـﺎري ﻗـﺮار 
ﺗﭙـﻪ  -ﺪ، ﺳﺒﺐ اﻳﺠﺎد ﺻﺮع ﻛﻮﭼﻚ و اﻣﻮاج ﻧﻴـﺰه دﻫ
  (.3ﺷﻜﻞ )ﻣﻲ ﺷﻮد ( DWS)
 
 
 
 
 و ﻫﻤﻜﺎران ﻣﺮﻳﻢ ﺟﻌﻔﺮﻳﺎن
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ﻗﺸﺮي و ﻧﻮرون ﻫـﺎي  -اﻟﮕﻮي ﺷﻠﻴﻚ ﻧﻮرون ﻫﺎي ﺗﺎﻻﻣﻮﺳﻲ -2ﺷﻜﻞ 
ﺗﺼﺎوﻳﺮ از ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺛﺒﺖ ﻫـﺎي ﻣﻨﺘﺸـﺮ ﻧﺸـﺪه . رﺗﻴﻜﻮﻻر و ﻧﻮرون ﻫﺎي ﻗﺸﺮ
  .ﻣﻮﻟﻔﻴﻦ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ
  
  
ﺗـﺎﻻﻣﻮس و ﻫﺎي رﻟﻪ ﻛﻨﻨﺪه و رﺗﻴﻜﻮﻻر  ﻧﻮرون ﺖاﻟﮕﻮي ﻓﻌﺎﻟﻴ -3ﺷﻜﻞ 
ﺻـﻮرت ﻪ اﻣﻮاج ﺻﺮع ﻛﻮﭼـﻚ ﺑ  ـ، ﭘﻴﻜﺮي در ﺻﺮع ﻛﻮﭼﻚ -ﻗﺸﺮ ﺣﺴﻲ
ﻫﺮﺗﺰ  8-7در اﻧﺴﺎن و ﺣﺪود ﻫﺮﺗﺰ  3ﻓﺮﻛﺎﻧﺴﻲ ﺣﺪود ﺑﺎ وﻟﺘﺎژ ﺑﺎﻻ و ﻣﻨﻈﻢ 
  .(41)(,M edairetS  5002اﻗﺘﺒﺎس از ) ﻫﺎ دﻳﺪه ﻣﻲ ﺷﻮد در ﻣﻮش
 
ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت در اﻳـﻦ زﻣﻴﻨـﻪ ﻧﺸـﺎن داده اﺳـﺖ ﻛـﻪ 
اﻧﻔﺠـﺎري ﻫـﺎ در ﺻـﺮع ﻛﻮﭼـﻚ در وﺿـﻌﻴﺖ  ﻧﻮرون
اﻧﻔﺠﺎرﻫﺎي ﻛﻮﺗﺎه زﻣﻴﻨﻪ ﺳـﺎز اﻣـﻮاج ﻧﻴـﺰه و . ﻫﺴﺘﻨﺪ
اﻧﻔﺠﺎرﻫـﺎي . ﻫـﺎ زﻣﻴﻨـﻪ ﺳـﺎز ﺗﭙـﻪ اﺳـﺖ ﺗﻮﻗـﻒ آن
ﻫﻤﺎﻫﻨﮓ ﺑﺴـﻴﺎر ﺷـﺪﻳﺪ در ﺑـﻴﻦ ﺳـﻠﻮل ﻫـﺎ ﺳـﺒﺐ 
اﻳﻦ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ ﻧﺸـﺎن . ﻫﺎي ﺗﻴﺰ در ﺻﺮع ﻣﻲ ﺷﻮد ﻧﻴﺰه
دﻫﻨﺪه ﺷﺒﺎﻫﺖ ﻧﺴﺒﻲ اﻣﻮاج ﺻﺮع ﻛﻮﭼـﻚ و ﺧـﻮاب 
اﮔﺮﭼـﻪ ﺗﻔـﺎوت ﻫـﺎﻳﻲ وﺟـﻮد . ﺑﺎ ﻣﻮج آﻫﺴﺘﻪ اﺳـﺖ 
ﭘﺘﺎﻧﺴﻴﻞ ﻫﺎي وﺿﻌﻴﺖ اﻧﻔﺠﺎري در ﻃﻮل ﺻﺮع . دارد
ﻛﻮﭼﻚ ﺳﺒﺐ ﺑﻠﻮك اﻧﺘﻘﺎل اﻃﻼﻋﺎت از ﺗﺎﻻﻣﻮس ﺑـﻪ 
ﺑﻪ ﺧـﺎﻃﺮ ﻫﻤـﻴﻦ از ﻧﻈـﺮ ﺑـﺎﻟﻴﻨﻲ در . ﻗﺸﺮ ﻣﻲ ﺷﻮد
ﻫﻨﮕﺎم ﺣﻤﻠﻪ، اﻳﻦ اﻓﺮاد ﻫﻮﺷﻴﺎري ﺧﻮد را ﻧﺴﺒﺖ ﺑـﻪ 
ﻣﺤﻴﻂ اﻃﺮاف از دﺳﺖ ﻣﻲ دﻫﻨﺪ، ﻫﻤﺎن ﻃﻮري ﻛـﻪ 
در ﺧﻮاب ﻧﻴﺰ ﻣـﺎ ﻧﺴـﺒﺖ ﺑـﻪ دﻧﻴـﺎ از اﻃـﺮاف ﺧـﻮد 
در ﺑﺮرﺳﻲ ﻫﺎي ﺑﻴﺸﺘﺮ ﻳﻚ ارﺗﺒﺎط روﺷﻨﻲ . آﮔﺎﻫﻴﻢﻧﺎ
و ﺑﻴﺪاري و ﻣﺪت ﺧﻮاب آﻟـﻮدﮔﻲ دﻳـﺪه DWS ﺑﻴﻦ 
ﺷﺪه اﺳـﺖ ﻛـﻪ اﻳـﻦ ارﺗﺒـﺎط ﺣﻤﺎﻳـﺖ ﻛﻨﻨـﺪه اﻳـﻦ 
دﻳﺪﮔﺎه اﺳﺖ ﻛﻪ ﺣﻤﻼت ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﺗﺮﺟﻴﺤﺎً ﺑـﻪ دﻧﺒـﺎل 
رخ ( ﺑﻴـﺪاري و ﺧـﻮاب )ﻛﺎﻫﺶ ﻳﺎ ﺗﻐﻴﻴﺮ ﻫﻮﺷـﻴﺎري 
ﺑﻪ ﻫﻤﻴﻦ دﻟﻴـﻞ اوج ﺣﻤـﻼت ﻧﻴـﺰه، ﻣـﻮج . ﻣﻲ دﻫﺪ
  .(8و1) ﺖ ﻗﺒﻞ و ﺑﻌﺪ از ﺑﻴﺪاري اﺳﺖآﻫﺴﺘﻪ درﺳ
  
  DWSارﺗﺒﺎط ﺑﻴﻦ دوك ﺧﻮاب و 
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻧﺸﺎن داده اﺳﺖ ﻛﻪ اﻓـﺰاﻳﺶ ﺗﺤﺮﻳـﻚ از 
ﺳﻮي ﻗﺸﺮ ﺑﻪ ﺳﻤﺖ ﺗﺎﻻﻣﻮس ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﺳﺒﺐ ﺗﻐﻴﻴﺮ 
 .ﺷـﻮد  DWSﻧﻮﺳﺎﻧﺎت دوك ﺧﻮاب و ﺗﺒﺪﻳﻞ آن ﺑﻪ 
ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﻲ رﺳﺪ ﺗﺤﺮﻳﻚ ﻛﻢ ﻧﻮرون ﻫـﺎي رﺗﻴﻜـﻮﻻر 
ﺑـﻪ رﻫـﺎ  ﻛﻪ در ﺣﺎﻟﺖ ﻃﺒﻴﻌﻲ رخ ﻣـﻲ دﻫـﺪ ﻣﻨﺠـﺮ 
  ABAGﺷـﺪن ﻣﻴﺰاﻧـﻲ از ﻧﻮروﺗﺮﻧﺴـﻤﻴﺘﺮ ﻣﻬـﺎري
ﻧـﻮرون ﻫـﺎي  AABAGﺷﻮد ﻛﻪ ﺑﺎ ﮔﻴﺮﻧﺪه ﻫﺎي  ﻣﻲ
رﻟـﻪ ﻛﻨﻨـﺪه ﺑﺎﻧـﺪ ﺷـﺪه و ﺗﻮﻟﻴـﺪ ﭘﺘﺎﻧﺴـﻴﻞ ﭘﺴـﺖ 
ﺣﺪود ﻳﻚ دﻫﻢ ﺛﺎﻧﻴـﻪ و  (PSPI)ﺳﻴﻨﺎﭘﺘﻴﻚ ﻣﻬﺎري 
ﻫﺮﺗﺰ ﻣﻲ ﻧﻤﺎﻳﻨـﺪ، اﻣـﺎ اﻓـﺰاﻳﺶ  01ﻓﺮﻛﺎﻧﺴﻲ ﺣﺪود 
ﻣﻴﺰان ﺗﺤﺮﻳﻚ از ﺟﺎﻧﺐ ﻗﺸﺮ در ﺷﺮاﻳﻂ ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﻳـﻚ 
ﺮ ﺑﻪ ﺳﻮﺋﻴﭻ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﮔﻴﺮﻧﺪه ﻫﺎي ﺳـﺮﻳﻊ اﻟﻌﻤـﻞ ﻣﻨﺠ
ﺑﻪ ﮔﻴﺮﻧـﺪه ﻫـﺎي آﻫﺴـﺘﻪ ﻋﻤـﻞ ﻛﻨﻨـﺪه  AABAG
ﺷﺪه و ﺳﺒﺐ ﻓﺎﻳﺮﻳﻨﮓ ﻗﻮي  BABAGﻣﺘﺎﺑﻮﺗﺮوﭘﻴﻚ 
و ﻣﺪت دار در ﻧﻮرون ﻫﺎي رﺗﻴﻜـﻮﻻر ﺷـﺪه و ﺗﻮﻟﻴـﺪ 
در ﺣﺪود ﺳﻪ دﻫﻢ ﺛﺎﻧﻴـﻪ و ﻓﺮﻛﺎﻧﺴـﻲ ﺣـﺪود  PSPI
ﻧﺘﻴﺠﻪ ﻓﺎﻳﺮﻳﻨﮓ ﻗﻮي رﻫﺎ . (41) ﻫﺮﺗﺰ ﻣﻲ ﺷﻮد 3-4
ﺷﺪن زﻳﺎد ﮔﺎﺑﺎ و ﻣﻬﺎر ﺷﺪﻳﺪ ﻧﻮرون ﻫﺎي رﻟﻪ ﻛﻨﻨـﺪه 
 epyt-T )AVL(و در ﻧﺘﻴﺠﻪ ﻓﻌﺎل ﺷﺪه ﻛﺎﻧﺎل ﻫﺎي  
اﺳﺖ ﻛـﻪ ﺷـﺮوع ﻛﻨﻨـﺪه ﻓﺎﻳﺮﻳﻨـﮓ ﺗﻮﻧﻴـﻚ و  2aC
ﻛﻪ ﻣﺸﺨﺼﻪ اﻳﻦ ﻧﻮع ﺗﺸﻨﺞ  DWSاﻧﻔﺠﺎري و اﻳﺠﺎد 
  .اﺳﺖ
  
  ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﻮﺛﺮ در اﻳﺠﺎد ﺻﺮع ﻛﻮﭼﻚ
 ﺘﻪ ﺑﻪ وﻟﺘـﺎژ ﻧﻘﺶ ﻛﺎﻧﺎل ﻫﺎي ﻛﻠﺴﻴﻤﻲ واﺑﺴ -
ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﻲ رﺳﺪ ﻧﻘﺺ ﻛﺎﻧﺎل ﻫﺎي ﻛﻠﺴﻴﻢ واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ 
ﻳﻜﻲ از ﻣﻬـﻢ ﺗـﺮﻳﻦ ﻋﻮاﻣـﻞ اﻳﺠـﺎد ( CCGV)وﻟﺘﺎژ 
ﻛﺎﻧﺎل ﻫﺎي ﻛﻠﺴﻴﻤﻲ واﺑﺴﺘﻪ . ﺻﺮع ﻛﻮﭼﻚ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ
ﺑﻪ وﻟﺘﺎژ ﺟﺰء ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺎي ﮔﺬرﻧﺪه از ﻏﺸﺎء ﻫﺴـﺘﻨﺪ 
و در ورود ﻛﻠﺴ ــﻴﻢ ﺑ ــﻪ داﺧ ــﻞ ﺳ ــﻠﻮل در ﻓﺮاﻳﻨ ــﺪ 
  . دﭘﻼرﻳﺰاﺳﻴﻮن ﻧﻘﺶ دارﻧﺪ
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ﻛﺎﻧﺎل ﻫﺎي  ﻫﺎي ﻛﻠﺴﻴﻤﻲ ﺑﻪ دو دﺳﺘﻪ ﻛﻠﻲﻛﺎﻧﺎل 
ﻛﻠﺴﻴﻤﻲ ﻓﻌﺎل ﺷﻮﻧﺪه در آﺳﺘﺎﻧﻪ ﭘﺎﻳﻴﻦ و ﻛﺎﻧﺎل ﻫﺎي 
ﻛﻠﺴﻴﻤﻲ ﻓﻌﺎل ﺷﻮﻧﺪه در آﺳـﺘﺎﻧﻪ ﺑـﺎﻻ ﺗﻘﺴـﻴﻢ ﻣـﻲ 
 )AVL(اﻣﺎ در ﻫﺴﺘﻪ ﻫﺎي ﺗﺎﻻﻣﻮس ﺑﻴﺸـﺘﺮ . ﺷﻮﻧﺪ
ﺑﻴﺎن ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ، از ﻃﺮﻓﻲ در ﻫﺮ ﻛﺪام  2aC epyt-T
از ﻫﺴﺘﻪ ﻫﺎ ﻧﻴﺰ زﻳﺮ ﮔﺮوه ﻫﺎي ﺧﺎﺻﻲ از اﻳﻦ ﻛﺎﻧـﺎل 
ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان ﻣﺜـﺎل زﻳـﺮ ﮔـﺮوه . ﻫﺎ ﺑﻴـﺎن ﻣـﻲ ﺷـﻮﻧﺪ 
 در ﻫﺴﺘﻪ ﻫـﺎي رﻟـﻪ ﻛﻨﻨـﺪه و زﻳـﺮ ﮔـﺮوه  1.3vaC
در ﻫﺴـﺘﻪ رﺗﻴﻜـﻮﻻر ﺑﻴـﺎن ﻣـﻲ 3.3vaC و 2.3vaC
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ژﻧﺘﻴﻜﻲ ﻛﻪ ﺑﺎ روش ﻫﺎي ﻧـﺎك آوت . ﺷﻮﻧﺪ
ﻫﺎي ﻛﺪ ﻛﻨﻨﺪه اﻳﻦ ﻛﺎﻧﺎل ﻫﺎ اﻧﺠـﺎم  و ﻧﺎك داون ژن
ﺷﺪه اﺳﺖ ﺑﻴﺎﻧﮕﺮ آن اﺳﺖ ﻛﻪ ﺣﺬف ﺑﻌﻀـﻲ از آﻟـﻞ 
ﻫﺎ ﻣﻲ ﺗﻮاﻧـﺪ ﻣﻴـﺰان ﺗﺸـﻨﺠﺎت را در اﻳـﻦ ﺑﻴﻤـﺎري 
ﻛﺎﻫﺶ دﻫﺪ، اﻣﺎ ﻧﻤـﻲ ﺗﻮاﻧـﺪ ﺑـﻪ ﻃـﻮر ﻛﺎﻣـﻞ آن را 
از ﻃﺮﻓﻲ ﭘﮋوﻫﺶ ﻫـﺎ ﻧﺸـﺎن داده اﻧـﺪ . ﺑﻬﺒﻮد ﺑﺨﺸﺪ
در ﻫﺴﺘﻪ 2.3vaC( ) ﻛﻪ ﻣﻴﺰان ﻛﺎﻧﺎل ﻫﺎي ﻛﻠﺴﻴﻤﻲ
ﻲ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻌﻨﺎدار داﺷﺘﻪ اﺳﺖ و اﻳـﻦ رﺗﻴﻜﻮﻻر ﺻﺮﻋ
ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﺳـﺒﺐ اﻓـﺰاﻳﺶ اﻧﻔﺠﺎرﻫـﺎي ﻫﻤﺎﻫﻨـﮓ در 
ﻓﺮﺿـﻴﻪ دﻳﮕـﺮ ﻣﻄـﺮح . ﻫﺴﺘﻪ ﻫﺎي رﻟﻪ ﻛﻨﻨﺪه ﺑﺎﺷﺪ
ﻛﻨﻨﺪه اﻳﻦ اﻣﺮ اﺳﺖ در ﺻﻮرﺗﻲ ﻛﻪ ﻣﻴـﺰان ﮔﻴﺮﻧـﺪه 
ﻫﺎي ﻣﺘﺎﺑﻮﺗﺮوﭘﻴﻚ ﮔﺎﺑﺎ ﺑﻪ ﺻـﻮرت ﻏﻴـﺮ ﻃﺒﻴﻌـﻲ در 
ﻫﺴﺘﻪ ﻫﺎي رﻟﻪ ﻛﻨﻨﺪه اﻓﺰاﻳﺶ ﻳﺎﺑﺪ ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪ ﻃﻮر 
ﻓﻌﺎل ﺷﺪن ﻣﺠﺪد ﻛﺎﻧﺎل ﻫﺎي ﻛﻠﺴﻴﻤﻲ  ﺛﺎﻧﻮﻳﻪ ﺳﺒﺐ
ﻫﺴﺘﻪ ﻫﺎي رﻟـﻪ ﻛﻨﻨـﺪه ﺷـﺪه و ﻣﻨﺠـﺮ ﺑـﻪ ﺗﻘﻮﻳـﺖ 
راﺟﻌ ــﻪ  ﺗﺨﻠﻴ ــﻪ رﻳﺘﻤﻴ ــﻚ و ﻧﻮﺳ ــﺎﻧﺎت ﻫﻤﺎﻫﻨ ــﮓ  
اﻳﻦ . ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﻳﻚ در ﻫﺴﺘﻪ ﻫﺎي رﻟﻪ ﻛﻨﻨﺪه ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ
ﻣﻄﻠﺐ ﻧﺸﺎن ﻣـﻲ دﻫـﺪ ﻛـﻪ ﻧﻘـﺺ در ﻛﺎﻧـﺎل ﻫـﺎي 
ﻛﻠﺴﻴﻢ ﻳﻜـﻲ از ﻣﻬـﻢ ﺗـﺮﻳﻦ ﻋﻮاﻣـﻞ ﺑـﺮوز ﺑﻴﻤـﺎري 
ﻳﮕﺮي ﻧﻴـﺰ در اﻳﺠـﺎد ﻣﺤﺴﻮب ﻣﻲ ﺷﻮد، اﻣﺎ ﻋﻮاﻣﻞ د
اﺧـﺘﻼل در ﺳﻴﺴـﺘﻢ ﮔﺎﺑـﺎ، . (3) ﺑﻴﻤﺎري ﻧﻘﺶ دارﻧﺪ
ﻛﺎﻧﺎل ﻫﺎي زﻣﻴﻨﻪ اي و ﺳﻴﺴﺘﻢ ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﺎت ﻣﻲ ﺗﻮاﻧـﺪ 
  .زﻣﻴﻨﻪ را ﺑﺮاي ﺑﺮوز اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﻣﺴﺘﻌﺪ ﻛﻨﺪ
  
ﻛﺎﻧ ــﺎل ﻫ ــﺎي ﻓﻌ ــﺎل ﺷ ــﻮﻧﺪه در ﻫ ــﺎﻳﭙﺮ -
  ﭘﻼرﻳﺰاﺳﻴﻮن
 -دﺳﺘﻪ دﻳﮕﺮي از ﻛﺎﻧﺎل ﻫﺎ ﻛﻪ در ﻣﺪار ﺗﺎﻻﻣﻮﺳـﻲ 
ﻗﺸﺮي در ﺗﻨﻈﻴﻢ ﭘﺘﺎﻧﺴﻴﻞ ﻫﺎي ﺗﻮﻧﻴـﻚ و اﻧﻔﺠـﺎري 
ﻛﺎﻧـﺎل ﻫـﺎي . ﻫﺴﺘﻨﺪ NCHﻧﻘﺶ دارﻧﺪ، ﻛﺎﻧﺎل ﻫﺎي 
 ،2 NCH ، 3NCH، 4NCH)اﻧﻮاع ﻣﺨﺘﻠﻔﻲ  NCH
درﺣﺎﻟﺖ ﻃﺒﻴﻌﻲ در ﺗﺎﻻﻣﻮس ﺑﻴﺸﺘﺮ . دارﻧﺪ (1NCH
ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت ژﻧﺘﻴﻜـﻲ . ﺑﻴﺎن ﺷﺪه اﻧﺪ 2NCH ، 4NCH
ﻧﺸﺎن داده اﺳﺖ ﻛﻪ اﮔﺮ زﻳﺮﮔﺮوه ﻫﺎي ﺧﺎﺻﻲ از اﻳﻦ 
ﻛﺎﻧﺎل ﻫﺎ دﭼﺎر ﺟﻬﺶ ﺷﻮد  ﻣﻴﺰان ﺗﺸـﻨﺠﺎت ﺻـﺮع 
در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ اي ﻛـﻪ روي . ﻛﻮﭼﻚ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ ﻳﺎﺑـﺪ 
اﻧﺠﺎم ﺷﺪه اﺳﺖ، ﻧﺸﺎن داده  jiR/GAWﻣﻮش ﻫﺎي 
ﺑﻴﺸـﺘﺮ ﻛﺎﻧـﺎل ﻫـﺎي  CT اﻧﺪ ﻛـﻪ در ﻧـﻮرون ﻫـﺎي 
ﺟﺮﻳـﺎن  ANRmﻣﻴـﺰان  ﺑﻴﺎن ﺷﺪه اﺳﺖ و 1NCH
ﻛﺎﻫﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪ اﺳﺖ، در ﻧﺘﻴﺠﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑـﻪ اﺧـﺘﻼل  hI
ﻟـﺬا . در ﺗﻐﻴﻴﺮ ﭘﺘﺎﻧﺴﻴﻞ اﻧﻔﺠﺎري ﺑﻪ ﺗﻮﻧﻴﻚ ﻣﻲ ﺷﻮد
ﻣﺎ ﺷﺎﻫﺪ ﭘﺘﺎﻧﺴﻴﻞ ﻫﺎي اﻧﻔﺠﺎري ﻃـﻮﻻﻧﻲ ﻣـﺪت در 
ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﻲ رﺳـﺪ ﻛـﻪ در . (3) اﻳﻦ ﻣﻮش ﻫﺎ ﻫﺴﺘﻴﻢ
ﺑﻴﻤﺎران ﺻﺮﻋﻲ ﻧﻮع ﻛﺎﻧﺎل ﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ ﺑﻴﺎن ﻣـﻲ ﺷـﻮد 
  .ﻧﻴﺰ ﻣﺘﻔﺎوت اﺳﺖ
  
  ﻧﻮروﺗﺮﻧﺴﻤﻴﺘﺮﻫﺎ در ﺻﺮع ﻛﻮﭼﻚ ﻧﻘﺶ -
ﻗﺸﺮي و ﻫﻢ  -ﻫﻢ در ﭘﺮوﺟﻜﺴﻴﻮن ﻫﺎي ﺗﺎﻻﻣﻮﺳﻲ
ﺗﺎﻻﻣﻮﺳﻲ ﻧﻮروﺗﺮﻧﺴـﻤﻴﺘﺮ ﻏﺎﻟـﺐ ﮔﻠﻮﺗﺎﻣـﺎت  -ﻗﺸﺮي
اﺳﺖ و ﮔﺎﺑﺎ ﺑﻴﺸﺘﺮ در ﺷﺒﻜﻪ ﺑﻴﻦ ﺗﺎﻻﻣﻮﺳـﻲ و ﺑـﻴﻦ 
اﻣﺎ ﺑﻪ ﻧﻈـﺮ ﻣـﻲ رﺳـﺪ . ﻗﺸﺮي اﻳﻔﺎي ﻧﻘﺶ ﻣﻲ ﻛﻨﺪ
اﻓﺰاﻳﺶ ﻏﻴﺮ ﻃﺒﻴﻌﻲ ﺗﺤﺮﻳـﻚ ﭘـﺬﻳﺮي ﻧـﻮرون ﻫـﺎي 
ﻛﻮرﺗﻜﺲ و ﻳﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻬﺎر ﻧﻮرون ﻫﺎي ﺗﺎﻻﻣﻮس در 
ﻤﻠﻜﺮد زﻳـﺎد ﮔﺎﺑـﺎ ﻣـﻲ ﺗﻮاﻧـﺪ ﻣﻜﺎﻧﻴﺴـﻢ اﻳﺠـﺎد اﺛﺮ ﻋ
  . ﻛﻨﻨﺪه ﺻﺮع ﻛﻮﭼﻚ ﺑﺎﺷﺪ
  
  ﻧﻘﺶ ﺳﻴﺴﺘﻢ ﮔﺎﺑﺎ در ﺻﺮع ﻛﻮﭼﻚ -
ﺳﻴﺴﺘﻢ ﺳﻮم ﻛﻪ ﻋﻤﺪﺗﺎً دراﻳﺠﺎد ﺻﺮع ﻛﻮﭼﻚ ﺑـﻪ 
در . ﻃﻮر ﺑﺎرزي ﻧﻘﺶ دارد ﺳﻴﺴﺘﻢ ﮔﺎﺑﺎﺋﺮژﻳﻚ اﺳـﺖ 
ﺻﺮع ﻛﻮﭼﻚ ﺑﺮ ﺧﻼف اﻧﻮاع دﻳﮕﺮ ﺻﺮع ﻫﺎ اﻓـﺰاﻳﺶ 
ﻧﻘﺶ در ﺑﺮوز ﺣﻤﻼت ( ﮔﺎﺑﺎ)ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻣﻬﺎري 
ﻣﻬﺎر ﻛﻨﻨﺪه ﺑﺎزﺟﺬب )ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻣﺜﺎل ﺗﻴﺎﮔﺎﺑﻴﻦ . دارد
ﻛﻪ ﻳﻚ داروي ﺿﺪ ﺻﺮع ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷـﺪه اﺳـﺖ  (ﮔﺎﺑﺎ
. ﺳﺒﺐ ﺗﺸـﺪﻳﺪ ﺣﻤـﻼت ﺻـﺮع ﻛﻮﭼـﻚ ﻣـﻲ ﺷـﻮد 
و  AABAGﺷــ ــﺎﻣﻞ  ABAGﮔﻴﺮﻧــ ــﺪه ﻫــ ــﺎي 
  . (3) ﻫﺴﺘﻨﺪ BABAG
در ﺗﻨﻈـﻴﻢ ﻛﻠـﺮ داﺧـﻞ  AABAGﮔﻴﺮﻧـﺪه ﻫـﺎي 
ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻧﻘﺶ اﻳﻔﺎ ﻣﻲ ﻛﻨـﺪ و دﻳﮕـﺮي ﻳـﻚ ﮔﻴﺮﻧـﺪه 
ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺎ ﻋﻤﻞ  Gﻴﻚ اﺳﺖ ﻛﻪ از ﻃﺮﻳﻖ ﻣﺘﺎﺑﻮﺗﺮوﭘ
ﻛﺮده و ﺑﺎ ﺗﻨﻈﻴﻢ ﻏﻠﻈﺖ ﭘﺘﺎﺳﻴﻢ ﺳﺒﺐ ﻣﻬـﺎر ﺳـﻠﻮل 
ﻣﻲ ﺷـﻮد ﻛـﻪ ﺑـﻪ ﺻـﻮرت ﭘـﻴﺶ ﺳﻨﺎﭘﺴـﻲ و ﭘـﺲ 
ﮔﺎﺑﺎ ﺑـﺮاي . ﺳﻴﻨﺎﭘﺴﻲ در ﻗﺸﺮ و ﺗﺎﻻﻣﻮس وﺟﻮد دارد
 
 
 
 
 و ﻫﻤﻜﺎران ﻣﺮﻳﻢ ﺟﻌﻔﺮﻳﺎن
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دوﺑﺎره ﻓﻌﺎل ﺷﺪن ﻛﺎﻧﺎل ﻫﺎي ﻛﻠﺴﻴﻢ ﮔﺬرا در ﻫﺴﺘﻪ 
. ﻫﺎي رﺗﻴﻜـﻮﻻر، رﻟـﻪ ﻛﻨﻨـﺪه و ﻗﺸـﺮ اﻟﺰاﻣـﻲ اﺳـﺖ 
ﻧﻘ ــﺶ ﺑﺮﺟﺴ ــﺘﻪ اي در اﻳﺠ ــﺎد  BABAGﮔﻴﺮﻧ ــﺪه 
ﻛـﻪ ﺑـﺮاي ﻓﻌـﺎل  -ﻫﺎﻳﭙﺮﭘﻼرﻳﺰاﺳﻴﻮن ﻃﻮﻻﻧﻲ ﻣـﺪت 
ﺷﺪن ﻛﺎﻧﺎل ﻫـﺎي ﻛﻠﺴـﻴﻤﻲ ﮔـﺬرا و ﺑـﻪ دﻧﺒـﺎل آن 
ﺑﻪ ﻋﻨﻮان . دارد -ﺷﺮوع اﻧﻔﺠﺎر ﭘﺎﻳﺪار ﻣﻮرد ﻧﻴﺎز اﺳﺖ
، ﻣﺎﻧﻨـﺪ BABAGﻣﺜـﺎل آﮔﻮﻧﻴﺴـﺖ ﻫـﺎي ﮔﻴﺮﻧـﺪه 
و آﻧﺘﺎﮔﻮﻧﻴﺴـﺖ ﻫـﺎي  DWSﺑﺎﻛﻠﻮﻓﻦ ﺑﺎﻋﺚ ﺗﺸـﺪﻳﺪ 
 ﺳـﺒﺐ ﺳـﺮﻛﻮب آن ﻣـﻲ ﺷـﻮﻧﺪ BABAGﮔﻴﺮﻧـﺪه 
  .(81و71،7)
ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﻧﺸﺎن داده اﺳﺖ ﻛﻪ ﺑﻪ ﻃـﻮر اﺳـﺘﺜﻨﺎﻳﻲ 
ﻓﻌﺎل ﺳـﺎزي ﺳﻴﺴـﺘﻢ ﮔﺎﺑﺎﺋﺮژﻳـﻚ در ﻧـﻮرون ﻫـﺎي 
، ﻛﻪ ﺑﻪ ﻋﻨـﻮان ﺳـﻠﻮل ﻫـﺎي ﺿـﺮﺑﺎن ﺳـﺎز در NTR
ﺗﺎﻻﻣﻮﺳـﻲ ﺷـﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷـﺪه اﻧـﺪ و  -ﻧﻮﺳﺎﻧﺎت ﻗﺸـﺮي 
در آن ﻫﺎ ﺑﻴﺎن ﺷـﺪه  AABAGﻋﻤﺪﺗﺎً ﮔﻴﺮﻧﺪه ﻫﺎي 
ع ﻛﻮﭼـﻚ ﺷـﺪه اﺳﺖ ﺳﺒﺐ ﻛﺎﻫﺶ ﺗﺸـﻨﺠﺎت ﺻـﺮ 
ﺑـﻪ ﻃﻮراﺧﺘﺼﺎﺻـﻲ ﺑـﻪ  در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي دﻳﮕـﺮ، . اﺳﺖ
ﺑﺮرﺳﻲ ﻧﻘﺶ ﺳﻴﻨﺎﭘﺲ ﻫـﺎي ﮔﺎﺑـﺎ در ﻫﺴـﺘﻪ ﻫـﺎي 
در  DWS در اﻳﺠـﺎد   )LC(و  )CP(اﻳﻨﺘﺮاﻻﻣﻴﻨـﺎر
. ﭘﺮداﺧﺘﻨﺪ( jiR/GAW)ﻣﺪل ﺣﻴﻮاﻧﻲ ﺻﺮع ﻛﻮﭼﻚ 
ﭘﮋوﻫﺸﮕﺮان اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻌﺘﻘﺪ ﺑﻮدﻧﺪ ﺑـﺎ ﺗﻮﺟـﻪ ﺑـﻪ 
ﻠﻴـﻪ ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻲ ﻛﻪ ﺳﻴﻨﺎﭘﺲ ﻫﺎي ﮔﺎﺑﺎ در اﻳﺠﺎد ﺗﺨ
ﻫـﺎي اﻧﻔﺠـﺎري و ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ ﻫـﺎي ﻫﻤﺰﻣـﺎن در ﻣـﺪار 
ﺗﺎﻻﻣﻮﻛﻮرﺗﻴﻜﺎل دارﻧﺪ و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻣﺸـﺎﻫﺪات ﻗﺒﻠـﻲ 
ﻣﺒﻨﻲ ﺑﺮ ﺑﺮوز ﭼﻨـﻴﻦ ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ ﻫـﺎي ﻏﻴﺮﻃﺒﻴﻌـﻲ در 
ﻫﺴﺘﻪ ﻫﺎي ﻏﻴﺮ اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ ﺗﺎﻻﻣﻮس، ﺑﺮرﺳـﻲ ﺗـﺎﺛﻴﺮ 
اﻳﻦ ﺳـﻴﻨﺎﭘﺲ ﻫـﺎ ﺑﺮﻫﺴـﺘﻪ ﻫـﺎي ﻏﻴـﺮ اﺧﺘﺼﺎﺻـﻲ 
ﻟـﺬا ﺧﺼﻮﺻـﻴﺎت ﺳـﻴﻨﺎﭘﺲ . ﺗﺎﻻﻣﻮس ﺿﺮوري اﺳﺖ
را از ﻃﺮﻳﻖ AABAG ﺧﺼﻮص ﮔﻴﺮﻧﺪه  ﻫﺎي ﮔﺎﺑﺎ ﺑﻪ
ارزﻳﺎﺑﻲ ﭘﺘﺎﻧﺴﻴﻞ ﻫﺎي ﻣﻴﻨﻴـﺎﺗﻮري ﭘـﺲ ﺳﻴﻨﺎﭘﺴـﻲ 
 jiR/GAWدر ﻣﻮش ﻫﺎي ﻧﺎﺑﺎﻟﻎ ( sCSPIm)ﻣﻬﺎري 
را  (ICA)در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﻣﻮش ﻫﺎي ﻧﺎﺑﺎﻟﻎ ﻏﻴﺮﺻﺮﻋﻲ 
ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻞ از اﻳـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﻧﺸـﺎن . ﺑﺮرﺳﻲ ﻛﺮدﻧﺪ
داد ﺧﺼﻮﺻﻴﺖ اﻧﺘﻘﺎل ﺳﻴﻨﺎﭘﺲ ﻫﺎي ﮔﺎﺑﺎ در ﻫﻤـﺎن 
ﺪ و ﺗﻜﺎﻣﻞ، ﻗﺒـﻞ از ﺷـﺮوع ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ اﺑﺘﺪاي دوره رﺷ
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻣﻮج ﻫﺎي . ﻫﺎي ﺗﺸﻨﺠﻲ ﺗﻐﻴﻴﺮ ﻛﺮده اﺳﺖ
در ﻣـﻮش ﻫـﺎي  )CP(اﻳﺠﺎد ﺷﺪه در ﻧـﻮرون ﻫـﺎي 
در ﻣﻘﺎﻳﺴـﻪ ﺑ ـﺎﻣﻮش ﻫـﺎي ﻏﻴﺮﺻـﺮﻋﻲ  jiR/GAW
داراي داﻣﻨﻪ ﺑﻴﺸﺘﺮي ﻫﺴﺘﻨﺪ و اﻧﺘﻘﺎل ﻳﻮﻧﻲ  (ICA)
از ﻛﺎﻧﺎل ﻫﺎ ﺑﺪون اﻳﻨﻜﻪ اﻓﺰاﻳﺸﻲ در ﺗﻌﺪاد ﻛﺎﻧﺎل ﺑـﻪ 
اﻳـﻦ اﻣـﺮ ﻣـﻲ . ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺷﺪه اﺳـﺖ وﺟﻮد آﻣﺪه ﺑﺎﺷﺪ، 
ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪ دﻟﻴﻞ ﺗﻐﻴﻴﺮاﺗﻲ ﺑﺎﺷﺪ ﻛـﻪ درﺗـﺮاﻛﻢ ﮔﻴﺮﻧـﺪه 
ﻫﺎ، ﺟﺎﻳﮕﺎه آن ﻫﺎ، ﺣﺎﻟﺖ ﻓﺴﻔﺮﻳﻼﺳﻴﻮن ﮔﻴﺮﻧﺪه ﻫﺎ و 
از ﻃـﺮف . ﻳﺎ اﺷﻐﺎل ﮔﻴﺮﻧﺪه ﻫﺎ ﺑﻪ وﺟﻮد آﻣـﺪه اﺳـﺖ 
در ﮔﻴﺮﻧـﺪه  α3و . δﮔـﺮوه ﻫـﺎي  دﻳﮕـﺮ ﺑﻴـﺎن زﻳـﺮ
ﻛﻪ  -jiR/GAWﻧﻮرون ﻫﺎي ﻣﻮش ﻫﺎي  AABAG
ﻛﻤﺘـﺮ  -ﺗﻮﻧﻴـﻚ ﺣﻴـﺎﺗﻲ ﻫﺴـﺘﻨﺪ ﺑﺮاي ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻫﺎي 
ﻗـﻮي ﺗـﺮ  DWSﺷﺪه ﺑﻮد ﻛﻪ ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﺳﺒﺐ اﻳﺠﺎد 
در ﻧﻬﺎﻳﺖ اﻳﻦ ﻓﺮﺿﻴﻪ ﻣﻄﺮح ﺷﺪ ﻛﻪ ﺗﻐﻴﻴﺮاﺗـﻲ . ﺷﻮد
ﻛﻪ درﺧﺼﻮﺻﻴﺎت ﺳﻴﻨﺎﭘﺲ ﻫﺎي ﮔﺎﺑﺎ در ﻧﻮرون ﻫﺎي 
در ﻣﺮاﺣـﻞ ﭘـﻴﺶ از  CPﻫﺴـﺘﻪ ﻫـﺎي رﺗﻴﻜـﻮﻻر و 
ﺷﺮوع ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻫﺎي ﺗﺸﻨﺠﻲ اﻳﺠـﺎد ﻣـﻲ ﺷـﻮد، ﻣـﻲ 
ﻣﻬ ــﺎري ﻣ ــﺪار ﺗﻮاﻧ ــﺪ ﺳ ــﺒﺐ ﺗﻐﻴﻴ ــﺮ در ﺗﻨﻈﻴﻤ ــﺎت 
ﻗﺸ ــﺮي ﺑ ــﻪ واﺳ ــﻄﻪ ﮔﻴﺮﻧ ــﺪه ﻫ ــﺎي  -ﺗﺎﻻﻣﻮﺳ ــﻲ
ﺷﺪه و ﻣﻨﺠـﺮ ﺑـﻪ اﻳﺠـﺎد ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ ﻫـﺎي  AABAG
  .(91) ﺗﺸﻨﺠﻲ ﺷﻮد
در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي دﻳﮕﺮ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻫـﺎي ﺗﺸـﻨﺠﻲ را در 
ﻫﺴﺘﻪ ﻫﺎي اﻳﻨﺘﺮاﻻﻣﻴﻨﺎر ﺗﺎﻻﻣﻮس در ﻣﺪل ﺣﻴـﻮاﻧﻲ 
در ﺳـﻠﻮل . ارزﻳﺎﺑﻲ ﻛﺮدﻧﺪ jiR/GAWﺻﺮع ﻛﻮﭼﻚ 
ورودي ﻫﺎي ﮔﺎﺑﺎﺋﺮژﻳﻚ ﺳﺒﺐ اﻳﺠﺎد  CPﻫﺎي ﻫﺴﺘﻪ 
ﻣﻲ ﮔﺮدد ﻛﻪ ﺑﻪ دﻟﻴﻞ ﭘﺘﺎﻧﺴﻴﻞ ﻏﺎﻟـﺐ ﻏﺸـﺎ  sPSPI
ﻧﻮرون ﻫﺎ ﺳﺒﺐ ورود ﻳﻮن ﻛﻠـﺮ ﺑـﻪ داﺧـﻞ ﻧـﻮرون و 
 sPSPIاﻳـﻦ . ﻫﺎﻳﭙﺮ ﭘﻼرﻳﺰاﺳﻴﻮن آن ﻫﺎ ﻣـﻲ ﮔـﺮدد 
ﻫﺎﻳﭙﺮﭘﻼرﻳﺰه ﻛﻨﻨﺪه ﺳﺒﺐ ﭘﺘﺎﻧﺴﻴﻞ ﻫﺎي ﺗﻮﻧﻴـﻚ در 
ﺗﭙﻪ ﺧـﺎﻣﻮش -ﻧﻮرون ﻫﺎ ﺷﺪه و در ﻧﺘﻴﺠﻪ اﻣﻮاج ﻧﻴﺰه
  .(7) ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ
ﭼﻮن ﭘﺘﺎﻧﺴـﻴﻞ ﻏﺸـﺎي ﺳـﻠﻮل ﺑـﻪ  LCدر ﻫﺴﺘﻪ 
ﭘﺘﺎﻧﺴـﻴﻞ ﺗﻌـﺎدل ﻛﻠـﺮ ﻧﺰدﻳـﻚ اﺳـﺖ ورودي ﻫـﺎي 
. دﭘﻼرﻳﺰه ﻛﻨﻨﺪه ﻣـﻲ ﺷـﻮﻧﺪ  PSPIﮔﺎﺑﺎﺋﺮژﻳﻚ ﺳﺒﺐ 
ﻳﻮن ﻛﻠـﺮ  AABAGﺑﻪ ﻣﺤﺾ ﺑﺎز ﺷﺪن ﻛﺎﻧﺎل ﻫﺎي 
از ﺳ ــﻠﻮل ﺧ ــﺎرج ﻣ ــﻲ ﺷ ــﻮد و اﻳ ــﻦ اﻣ ــﺮ ﺳ ــﺒﺐ 
ﺑﻪ دﻧﺒﺎل اﻳﻦ . دﭘﻼرﻳﺰاﺳﻴﻮن ﻏﺸﺎي ﻧﻮرون ﻣﻲ ﮔﺮدد
-tه ﻛﻨﻨﺪه ﻛﺎﻧﺎل ﻫﺎي ﻛﻠﺴـﻴﻤﻲ ﻫﺎي دﭘﻼرﻳﺰ PSPI
ﺑﺎز ﺷﺪه و ﺟﺮﻳـﺎن ﻛﻠﺴـﻴﻢ ﺑـﻪ داﺧـﻞ ﺳـﻠﻮل  epyt
و ﺑـﻪ  LCﺳﺒﺐ ﺑﺮوز ﻧﻴﺰه ﻫﺎ در ﻧﻮرون ﻫﺎي ﻫﺴـﺘﻪ 
-دﻧﺒﺎل آن ﺑﺎ ﻳﻚ ﻓﺎز ﺗﺎﺧﻴﺮي ﺳﺒﺐ ﺑﺮوز اﻣﻮاج ﻧﻴﺰه
در . ﻣﻮج در اﻣﻮاج ﺛﺒﺖ ﺷﺪه از ﻛﻮرﺗﻜﺲ ﻣﻲ ﮔـﺮدد 
ﺑﺮرﺳﻲ ﻫﺎي ﺑﻴﺸﺘﺮ، ﻧﻘـﺶ ﺳﻴﺴـﺘﻢ ﮔﺎﺑﺎﺋﺮژﻳـﻚ در 
ﻴﻜـﻮﻻر ﺗـﺎﻻﻣﻮس ﻣﺸـﺎﻫﺪه ﻧـﻮرون ﻫـﺎي ﻫﺴـﺘﻪ رﺗ
  ﮔﺮدﻳﺪ ﻛﻪ ﺟﺮﻳﺎﻧﺎت ﺳﻴﻨﺎﭘﺴﻲ ﻣﻴﺎﻧﺠﻲ ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ 
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از داﻣﻨﻪ ﺑـﺰرگ ﺗـﺮي در  AABAGﮔﻴﺮﻧﺪه ﻫﺎي 
ﻣﺪل ﻫﺎي ﺻﺮﻋﻲ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﺑﺮﺧﻮردارﻧﺪ 
و اﻳﻦ اﻣﺮ ﺑﻪ دﻟﻴﻞ ﻣﺘﻔﺎوت ﺑﻮدن ﻛﻔﺎﻳﺖ ﻛﺎﻧﺎل ﻫـﺎي 
  .(8) ﮔﺎﺑﺎ اﺳﺖ
  
ﻧﻘـﺶ ﺳﻴﺴـﺘﻢ ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﺎﺗﺮژﻳـﻚ در ﺻـﺮع  -
  ﻛﻮﭼﻚ
ﻗﺸﺮي ﺗﻮﺿـﻴﺢ  -در ﻣﺪار ﺗﺎﻻﻣﻮﺳﻲﻃﻮر ﻛﻪ  ﻫﻤﺎن
داده ﺷﺪ ﻧـﻮرون ﻫـﺎي رﻟـﻪ ﻛﻨﻨـﺪه ﺗﺎﻻﻣﻮﺳـﻲ ﻛـﻪ 
ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﺮژﻳﻚ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﭘﻴﺎم ﻫﺎي ﺗﺤﺮﻳﻜﻲ ﺧـﻮد را ﺑـﻪ 
ﻛﻮرﺗﻜﺲ ﻣـﻲ ﻓﺮﺳـﺘﺪ و ﻧـﻮرون ﻫـﺎي ﻻﻳـﻪ ﺷـﺶ 
ﻛﻮرﺗﻜﺲ ﻧﻴﺰ زواﺋﺪ ﻧﻮروﻧﻲ ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﺮژﻳﻚ ﺧـﻮد را ﺑـﻪ 
  . ﻫﺎي ﺗﺎﻻﻣﻮس ارﺳﺎل ﻣﻲ ﻧﻤﺎﻳﻨﺪ ﻫﺴﺘﻪ
ﻃﺮﻳـﻖ دو ﻧـﻮع  ﻫـﺎي ﺗﺤﺮﻳﻜـﻲ ﮔﻠﻮﺗﺎﻣـﺎﺗﻲ از  ﭘﻴﺎم
رﺳـ ــﭙﺘﻮر ﺷـ ــﺎﻣﻞ رﺳـ ــﭙﺘﻮرﻫﺎي ﻳﻮﻧﻮﺗﺮوﭘﻴـ ــﻚ و 
ﻧﻘـﺶ رﺳـﭙﺘﻮرﻫﺎي . ﻣﺘﺎﺑﻮﺗﺮوﭘﻴﻚ ﻣﻨﺘﻘﻞ ﻣﻲ ﮔﺮدد
( ﺗﺸـﻨﺠﻲ و ﻛﻮﭼـﻚ)ﻳﻮﻧﻮﺗﺮوﭘﻴـﻚ در اﻧـﻮاع ﺻـﺮع 
ﺑﺪﻳﻦ ﺻﻮرت ﻛﻪ آﮔﻮﻧﻴﺴـﺘﻬﺎي . ﺗﻘﺮﻳﺒﺎً ﻳﻜﺴﺎن اﺳﺖ
ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﺎﺗﻲ ﺳـﺒﺐ ﺗﺴـﻬﻴﻞ و آﻧﺘﺎﮔﻮﻧﻴﺴـﺖ ﻫـﺎي آن 
ﻫ ــﺮ ﭼﻨ ــﺪ . ﺳ ــﺒﺐ ﻣﻬ ــﺎر ﺗﺸ ــﻨﺠﺎت ﻣ ــﻲ ﮔ ــﺮدد 
 APMAي اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ رﺳـﭙﺘﻮرﻫﺎي آﻧﺘﺎﮔﻮﻧﻴﺴﺖ ﻫﺎ
ﺗﺎﺛﻴﺮ ﻛﻤﺘﺮي در ﻣﻘﺎﻳﺴـﻪ ﺑـﺎ دﻳﮕـﺮ رﺳـﭙﺘﻮرﻫﺎ روي 
  . ﺣﻤﻼت داﺷﺘﻪ اﻧﺪ
ﻫﺎي ﻣﺘﺎﺑﻮﺗﺮوﭘﻴﻚ ﺑﺮ ﺧﻼف ﮔﻴﺮﻧـﺪه ﻫـﺎي  ﮔﻴﺮﻧﺪه
ﻳﻮﻧﻮﺗﺮوﭘﻴﻚ ﺗﺎﺛﻴﺮ ﻣﺘﻔﺎوﺗﻲ ﺑـﺮ روي ﺣﻤـﻼت ﺻـﺮع 
در ﺑﺮرﺳـﻲ ﻫـﺎي . ﻛﻮﭼﻚ از ﺧـﻮد ﻧﺸـﺎن داده اﻧـﺪ 
اﻧﺠـﺎم ﺷـﺪه ﻣﺸـﺎﻫﺪه ﮔﺮدﻳـﺪ ﻛـﻪ در ﻣـﻮش ﻫـﺎي 
ﻣﻴـ ــﺰان ﺑﻴـ ــﺎن ژن  jiR/GAWاد ﺻـ ــﺤﺮاﻳﻲ ﻧـ ــﮋ 
رﺳـ ـﭙﺘﻮرﻫﺎي ﻣﺘﺎﺑﻮﺗﺮوﭘﻴــﻚ ﮔﻠﻮﺗﺎﻣـ ـﺎﺗﻲ از ﻧــﻮع 
ﺑ ــﻪ ﻣﻴ ــﺰان ﻗﺎﺑ ــﻞ ﺗ ــﻮﺟﻬﻲ در ﺗ ــﺎﻻﻣﻮس  ᵅ1ulGm
ﺑﻪ دﻧﺒﺎل اﻳﻦ ﻣﺸﺎﻫﺪات، ﺑﻪ ﻛـﺎر . ﻛﺎﻫﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪ اﺳﺖ
 ᵅ1ulGmﮔﺮﻓﺘﻦ اﻓﺰاﻳﺶ دﻫﻨﺪه ﻫـﺎي رﺳـﭙﺘﻮرﻫﺎي 
در ﻣﻮش ﻫﺎي ﻣﺼﺮوع ﮔﺮدﻳﺪه  DWSﺳﺒﺐ ﻛﺎﻫﺶ 
ﺑـﺎ ﻛﺎﻧـﺎل  ᵅ1ulGmاز آﻧﺠﺎ ﻛـﻪ رﺳـﭙﺘﻮرﻫﺎي . اﺳﺖ
ﻣﻤﺰوج ﻣـﻲ ﮔـﺮدد، اﻣﻜـﺎن  epyt-Tﻫﺎي ﻛﻠﺴﻴﻤﻲ 
اﻳﻦ ﻛﻪ اﻳﻦ رﺳﭙﺘﻮرﻫﺎ ﺗﻌـﺪﻳﻞ ﻛﻨﻨـﺪه ﻛﺎﻧـﺎل ﻫـﺎي 
اﻳﻦ ﻣﺸﺎﻫﺪات . ﺑﺎﺷﻨﺪ، وﺟﻮد دارد epyt-Tﻛﻠﺴﻴﻤﻲ 
ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻴﺎﻧﮕﺮ اﻳـﻦ ﻣﻄﻠـﺐ ﺑﺎﺷـﺪ ﻛـﻪ ﻣﻤﻜﻨﺴـﺖ 
ﻛـﺎﻫﺶ رﺳـﭙﺘﻮرﻫﺎي ﻣﺘﺎﺑﻮﺗﺮوﭘﻴـﻚ ﮔﻠﻮﺗﺎﻣ ـﺎﺗﻲ در 
و ﻳـﺎ ﺗﺎﻻﻣﻮس ﺑﺎ ﺑﺮوز ﺣﻤﻼت ﺻﺮع در ارﺗﺒﺎط ﺑﺎﺷﺪ 
در ﻛ ــﺎﻫﺶ  ᵅ1ulGmﺗ ــﺎﺛﻴﺮ اﻓ ــﺰاﻳﺶ رﺳ ــﭙﺘﻮرﻫﺎي 
ﺣﻤﻼت، راه ﺟﺪﻳﺪي در ﺗﻮﻟﻴﺪ داروﻫﺎي ﺟﺪﻳﺪ ﺿـﺪ 
 .ﺻﺮع ﻛﻮﭼﻚ ﺑﮕﺸﺎﻳﺪ
 ﺗﻐﻴﻴﺮات ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ و ﺳﺎﺧﺘﺎري در ﺻـﺮع ﻛﻮﭼـﻚ 
ﻧﺸـﺎن داده   IRMfاﺧﻴﺮاً ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت ﺗﺼـﻮﻳﺮي ﻧﻈﻴـﺮ 
در ﻫـﺮ ﺛﺎﻧﻴـﻪ ﻣـﺎ  DWSاﺳﺖ ﻛﻪ ﺑﻪ ازاي ﻫـﺮ ﺳـﻪ 
ﻪ و در ﻗﺸـﺮ آﻫﻴﺎﻧ  ـ DLOBﺷﺎﻫﺪ ﻛـﺎﻫﺶ ﻣﻮﺿـﻌﻲ 
ﻫﺴـﺘﻪ دﻣـﺪار و اﻓـﺰاﻳﺶ دو ﻃﺮﻓـﻪ ﺳـﻴﮕﻨﺎل ﻫـﺎي 
 در ﻣﻮش ﻫﺎي. در ﺗﺎﻻﻣﻮس داﺧﻠﻲ ﻫﺴﺘﻴﻢ DLOB
ﺗﻐﻴﻴﺮات ﻣﻮرﻓﻮﻟﻮژﻳﻚ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ  jiR/GAW 
ﺗﺮاﻛﻢ ﻧﻮرون ﻫـﺎ و . ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪه اﺳﺖ
اﻓﺰاﻳﺶ ﺗﺮاﻛﻢ ﮔﻠﻴﺎﻫﺎ در ﻻﻳﻪ ﻫـﺎي دو و ﺳـﻪ ﻗﺸـﺮ 
 ﺳﻮﻣﺎﺗﻮﺳﻨﺴﻮري و ﺳﻴﻨﮕﻮﻟﻴﺖ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷـﺪه اﺳـﺖ 
  . (91و81)
  
  و ﻧﺘﻴﺠﻪ ﮔﻴﺮيﺑﺤﺚ 
ﻫﺪف اوﻟﻴﻪ در درﻣﺎن اﻳـﻦ ﺑﻴﻤـﺎران ﭘﻴﺸـﮕﻴﺮي از 
ﺣﻤﻼت راﺟﻌﻪ ﺗﺸـﻨﺠﺎت ﻛﻮﭼـﻚ اﺳـﺖ ﺗـﺎ ﺑـﺪﻳﻦ 
وﺳﻴﻠﻪ ﻣﻴﺰان ﺣﻮادث آﺳﻴﺐ زاﻳﻲ را ﻛﻪ ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ 
در ﺣﻴﻦ ﺗﺸﻨﺞ ﺑﻪ دﻟﻴﻞ از دﺳﺖ دادن ﻫﺸـﻴﺎري در 
ﺑﺘـﻮاﻧﻴﻢ  ﻫﻤﭽﻨـﻴﻦ . ﻴﻢآن ﻫﺎ اﻳﺠـﺎد ﺷـﻮد، را ﺑﻜـﺎﻫ 
ﻦ اﻓﺮاد ﺑﻪ ﺧﺼـﻮص در اﺧﺘﻼﻻﺗﻲ ﻛﻪ در ﻳﺎدﮔﻴﺮي اﻳ
ﺳﻨﻴﻦ ﻣﺪرﺳﻪ ﺑﻪ دﻟﻴﻞ ﺗﺸﻨﺠﺎت ﻣﻜـﺮر اﻳﺠـﺎد ﻣـﻲ 
ﺷﻮﻧﺪ و اﺧﺘﻼﻻﺗﻲ ﻛﻪ در اﻧﺠﺎم ﻛﺎرﻫﺎي روزاﻧﻪ دارﻧﺪ 
  .را ﺑﻪ ﻣﻴﺰان زﻳﺎدي ﻛﺎﻫﺶ دﻫﻴﻢ
ﺗﺎﻛﻨﻮن درﻣﺎن ﻫﺎي داروﻳـﻲ ﻣﺨﺘﻠﻔـﻲ ﺑـﺮاي اﻳـﻦ 
ﮔﺮوه از ﺑﻴﻤﺎران اراﺋﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻧـﻮع 
ان ﻋـﻮارض ﺻﺮع ﻛﻮﭼﻚ، اﺛﺮ ﺑﺨﺸﻲ داروﻫـﺎ و ﻣﻴـﺰ 
داروﻫ ــﺎﻳﻲ ﻣﺜ ــﻞ . ﺟ ــﺎﻧﺒﻲ رده ﺑﻨ ــﺪي ﺷ ــﺪه اﻧ ــﺪ 
اﺗﻮﺳﻮﻛﺴﻴﻤﺎﻳﺪ، واﻟﭙﺮوﺋﻴﻚ اﺳﻴﺪ و ﻻﻣـﻮﺗﺮﻳﺠﻴﻦ در 
در . ﺧﻂ اول درﻣﺎن اﻳـﻦ ﺑﻴﻤـﺎران ﻗـﺮار ﮔﺮﻓﺘـﻪ اﻧـﺪ 
ﺻﺮع ﻛﻮﭼﻚ ﻣﻘﺎوم ﺑﻪ درﻣﺎن از ﺗﺤﺮﻳﻚ اﻟﻜﺘﺮﻳﻜـﻲ 
ﺑﻪ وﺳﻴﻠﻪ اﻟﻜﺘﺮودﻫﺎي داﺧـﻞ ﻣﻐـﺰي ﻧﻴـﺰ اﺳـﺘﻔﺎده 
  .  (81و7،4) ﺷﺪه اﺳﺖ
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ژﻧﺘﻴﻜﻲ و اﻟﻜﺘﺮوﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮژﻳـﻚ ﺗـﺎ ﺣـﺪود 
زﻳ ــﺎدي ﻋﻮاﻣ ــﻞ ﭘﺎﺗﻮﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮژﻳ ــﻚ اﻳ ــﻦ ﺑﻴﻤ ــﺎري را 
ﻣﻬﻢ ﺗﺮﻳﻦ ﻋﺎﻣﻞ اﻳﺠﺎد ﻛﻨﻨـﺪه . ﻣﺸﺨﺺ ﻛﺮده اﺳﺖ
ﺑﻴﻤﺎري اﺧﺘﻼل ﻋﻤﻠﻜﺮد ﻛﺎﻧﺎﻟﻬﺎي ﻛﻠﺴﻴﻤﻲ در ﻣـﺪار 
ﻗﺸﺮي ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه اﺳـﺖ و داروﻫـﺎﻳﻲ  -ﺗﺎﻻﻣﻮﺳﻲ
ﻛﻪ در ﺧﻂ اول درﻣـﺎن ﻗـﺮار ﮔﺮﻓﺘـﻪ اﺳـﺖ، ﺳـﺒﺐ 
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ﻳا كﻮﻠﺑدﻮﺷ ﻲﻣ ﺎﻫ لﺎﻧﺎﻛ ﻦ . ﺖـﺷاد ﻪـﺟﻮﺗ ﺪﻳﺎﺑ ﺎﻣا
 يﺎـﻫ نﺎـﻣرد ﻪـﺑ نارﺎـﻤﻴﺑ ﻦـﻳا زا يا هﺪﻋ زﻮﻨﻫ ﻪﻛ
ﺪﻨﻫد ﻲﻤﻧ ﺦﺳﺎﭘ دﻮﺟﻮﻣ . ﻪـﻛ ﺪـﺳر ﻲـﻣ ﺮﻈﻧ ﻪﺑ اﺬﻟ
 ﻪـﻛ ﻢﻴـﺷﺎﺑ يﺮـﺗ ﻲﺻﺎﺼﺘﺧا يﺎﻫوراد لﺎﺒﻧد ﻪﺑ ﺪﻳﺎﺑ
 يﺮﺘـﺸﻴﺑ ﺮﻴﺛﺎـﺗ ،ﺮﺘﻤﻛ ﻲﺒﻧﺎﺟ ضراﻮﻋ ﻦﺘﺷاد ﻦﻤﺿ
ﺪﻨﺷﺎﺑ ﻪﺘﺷاد ﻚﭼﻮﻛ عﺮﺻ تﻼﻤﺣ ﻒﻗﻮﺗ رد.  
  
ﺮﻜﺸﺗ و ﺮﻳﺪﻘﺗ   
 مﺮﺘﺤﻣ ﺖﻳﺮﻳﺪﻣ زا ﻪﻠﻴﺳو ﻦﻳﺪﺑ ﻪﻟﺎﻘﻣ نﺎﮔﺪﻨﺴﻳﻮﻧ
 ﻢﺗﺎـﺧ نﺎﺘﺳرﺎﻤﻴﺑ ﺎﻔﺷ بﺎﺼﻋا مﻮﻠﻋ تﺎﻘﻴﻘﺤﺗ ﺰﻛﺮﻣ
 يراﺰﮕـﺳﺎﭙﺳ ﻲﻟﺎـﻣ ﺖـﻳﺎﻤﺣ ﺮﻃﺎﺧ ﻪﺑ ناﺮﻬﺗ ﺎﻴﺒﻧﻻا
ﺪﻨﻳﺎﻤﻧ ﻲﻣ .  
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Abstract 
Background: Epilepsy is one of the most common neurological disorders. Seizures could be 
presented as general or focal attacks. Absence epilepsy is one of the main forms of the 
general epilepsy and associated with sudden impairment of consciousness and non/convulsive 
generalized attacks. The prevalence of absence epilepsy was estimated about 10% of all types 
of seizures and seizures onset usually started between 3-8 years old. The genetic factors play 
a crucial role in the absence epilepsy. Dysfunction in the thalamocortical network seems to be 
a main factor in the pathogenesis of the absence epilepsy. Due to abnormal interaction 
between the reticular neurons, thalamocortical neurons and pyramidal neurons absence 
epilepsy can be occurred. Extra release of GABA from the reticular neurons leads to suppress 
the relay neurons in the thalamus. Hyperpolarization of these neurons can open T-type-Ca+2 
channels. The burst activity of relay neurons causes extra release of glutamate. These 
hyperactivities of relay neurons trigger spike-wave discharges in the neocortex. 
Methods: In this manuscript the epidemiology, etiology, epidemiology, animal models, 
pathophysiology and the treatment of absence epilepsy were collected by studying the 
original and review articles. 
Conclusions: It seems that we should notice this disorder because of its prevalence and side 
effects. The results of many studies indicated that there are several types of reasons for the 
onset of this disease. Thus for treatment of these patients we should consider all of the 
involved elements. 
Keywords: Absence epilepsy, EEG, Pathophysiology. 
 
